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Exekutivfunktionen sind die Grundlage der Aufmerksamkeitssteuerung, Handlungsplanung, 
Impulskontrolle, und notwendig für zielgerichtetes Handeln. Impulskontrolle bedeutet dabei 
die Fähigkeit, behaviorale Impulse und Gedanken zu unterdrücken (Evenden, 1999). 
Erkrankungen, wie die Borderline Persönlichkeitsstörung (BPS) oder die 
Aufmerksamkeitsdefizit-/ Hyperaktivitätsstörung (ADHS), die sich durch Einschränkungen 
der Impulskontrolle auszeichnen, gehören zu den häufigsten psychiatrischen Erkrankungen 
unserer Zeit und sind schwer zu behandeln. Klinische Beobachtungen (Linehan, 1996) wie 
auch aktuelle Forschungsergebnisse (Silbersweig et al., 2007) zur BPS lassen einen engen 
Zusammenhang der affektiven und impulsiven Symptomatik vermuten.  
Ziel der Studie war zum einen, die gestörte Impulskontrolle bei BPS mit Hilfe 
psychometrischer und neuropsychologischer Verfahren zu bestätigen und zum anderen die 
komplexe Interaktion affektiver und inhibitorischer Netzwerke mit Hilfe funktioneller 
Magnetresonanztomographie zu untersuchen. Dazu wurde ein fMRI-Paradigma entwickelt, 
dass Emotionsinduktion (Ärger, Freude, Neutral) mit einer Impulskontrollaufgabe 
(Go/NoGo) verband. Neben dem Vergleich mit einer gesunden Kontrollgruppe wurden zur 
störungsspezifischen Abgrenzung auch Frauen mit ADHS untersucht.  
Patientinnen mit BPS gaben dabei in Selbstbeurteilungsmaßen höhere Impulsivitätswerte 
als gesunde Kontrollen und ähnlich hohe Werte wie Patientinnen mit ADHS an, waren aber 
in den Aufgaben behavioraler Impulskontrolle nicht beeinträchtigt. In allen drei 
Versuchsgruppen ergab sich eine emotionale Modulation durch die vorher induzierten 
Emotionen. Während aber gesunde Kontrollen für erfolgreiche Inhibition v. a. den inferioren 
Präfrontalkortex verstärkt rekrutieren, war sowohl in der BPS- als auch in der ADHS eine 
Modulation im Nucleus subthalamicus zu beobachten. Während Patienten mit BPS 
entsprechend früherer Befunde mit verstärkter Amygdalaaktivierung auf die Emotion Ärger 
reagierten, zeigten die Patientinnen mit ADHS veränderte Aktivierungen des affektiven 
Netzwerkes bei der Emotion Freude. Emotionsunabhängig zeigten sich in der ADHS-
Gruppe Hypoaktivierungen im mittleren Cingulum und dorsolateralen Präfrontalkortex. 
Zusammengefasst entsprechen die Ergebnisse der Annahme eines hyperaktivierten 
limbischen affektiven Systems und eines hypoaktivierten präfrontalen Kontrollsystems bei 
Borderline Persönlichkeitsstörung (Depue & Lenzenweger, 2005; Dinn et al., 2004; Posner 
et al., 2003). Eine emotionale Modulation scheint zu einer kompensatorischen Aktivierung 
von Hirnregionen des Hemmungsnetzwerkes zu führen. Eine generell beeinträchtige 




2.1. Theoretischer Hintergrund: Impulskontrolle 
2.1.1. Definition Impulsivität 
Bis heute existiert keine einheitliche Bestimmung des Begriffes Impulsivität. Eine der für die 
Gegenwart bedeutsamen Definitionen von Impulsivität findet sich bei Buss und Plonin 
(1975). Sie unterscheiden zwei Dimensionen. Die Dimension der Kontrollfunktion beschreibt 
dabei die Fähigkeit, Widerstand gegenüber Trieben, Impulsen und Motivationen zu leisten 
oder diesen nachzugeben. Mit der zweiten Dimension, der Antriebsfunktion, wird schnelles 
und heftiges Antworten auf Reize im Vergleich zu planvollem Handeln erfasst. Eine 
impulsive Handlung ist demnach das Ergebnis eines Mangels an Kontrolle in Relation zur 
Stärke des Handlungsantriebes. Unter einem Handlungsantrieb wird hier die 
Durchsetzungskraft von Bedürfnissen verstanden, wie z. B. die Befriedigung phylogenetisch 
verwurzelter Grundantriebe (Hunger, Sexualität, Neugier), die Beherrschung vitaler 
Bedrohungen mittels Aggressivität oder die Befriedigung sozialer Gerichtetheiten wie 
Bindungs- und Geborgenheitsstreben, Autonomiewünsche und Neugierverhalten (Janzarik, 
1991). Je intensiver der Antrieb ist, desto mehr ist die Impulskontrolle gefordert. Nach 
Auffassung der Persönlichkeitspsychologie bezeichnet Impulsivität eine komplexe, 
überdauernde Persönlichkeitsdisposition (Herpertz & Sass, 1997). Für die beiden 
Komponenten Antrieb und Impulskontrolle bestehen also interindividuelle Unterschiede. Es 
wird davon ausgegangen, dass die Stärke des impulsiven Antriebs eng mit dem 
Temperament verbunden und vorwiegend biologisch determiniert ist. Kontrollmechanismen 
müssen hingegen gelernt werden und sind notwendig, um unmittelbare 
Bedürfnisbefriedigung zugunsten langfristiger Ziele aufschieben und Frustrationen ertragen 
zu können, sowie auch um sozial verträglich zu sein (Herpertz & Sass, 1997). Barratt 
(1993) definiert Impulsivität als dispositionelle Neigung, die sich in spontanen 
Verhaltensmustern und in dysfunktionaler kognitiver Kontrolle äußert. Er versteht 
Impulsivität als heterogenes Konstrukt. Deshalb differenziert er drei Erscheinungsformen 
der Impulsivität: Die motorische Impulsivität beschreibt die mangelhafte Hemmung von 
Verhaltensantrieben im Sinne einer Tendenz zu handeln, ohne nachzudenken oder 
mögliche Konsequenzen abzuwägen. Die kognitive Impulsivität bezeichnet ein hohes 
kognitives Tempo und schnelle Entscheidungen. Nichtplanende Impulsivität schließlich 
kommt als Mangel an zukunftsorientierter Problemlösung und als Unfähigkeit zu planen 
zum Ausdruck. Die Bedeutung der Impulsivität als Persönlichkeitsmerkmal zeigt sich in 
ihrem weitreichenden Einfluss auf wichtige Lebensbereiche wie Bildungsgrad (Spinella & 
Miley, 2003; Weithorn, Kagen, & Marcus, 1984), Arbeit (Barrick & Mount, 1991), soziale 
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Anpassung (Bagge et al., 2004; Schwartz, Fadyen-Ketchum, Dodge, Pettit, & Bates, 1999) 
und Gesundheit (Bogg & Roberts, 2004; Christensen & Smith, 1995). 
 
2.1.2. Pathologische Manifestationen der Impulsivität         
Impulskontrolle oder die Fähigkeit, Verhaltensimpulse zu unterdrücken gehört zu den 
Exekutivfunktionen und ist grundlegend für das individuelle Funktionieren in der 
Gemeinschaft (Chamberlain & Sahakian, 2007; Chudasama & Robbins, 2006; Evenden, 
1999). Umgekehrt kann unter Impulsivität mangelhafte Impulskontrolle verstanden werden 
bzw. die Unfähigkeit, einem oftmals selbst- oder fremdschädigendem Impuls zu 
widerstehen. Als solche ist Impulsivität ein zentrales Merkmal einiger psychiatrischer 
Störungen. Nach dem multiaxialen Klassifikationssystem des Diagnostischen und 
Statistischen Handbuch Psychischer Störungen (DSM-VI; American Psychiatric 
Association, 1994) sind Störungen der Impulskontrolle durch folgende Merkmale 
charakterisiert:           
- Unfähigkeit einem Impuls, einem Trieb oder einer Versuchung zu widerstehen,  
irgendeine Handlung durchzuführen, die für die Person oder für andere schädlich ist.  
Bewusster Widerstand gegen den Impuls kann vorkommen oder nicht.  
-   Zunehmendes Gefühl der Spannung oder Erregung vor Durchführung der Handlung. 
-  Empfinden von Vergnügen, Befriedigung oder Erleichterung während der 
Durchführung der Handlung.  
- Unmittelbar nach der Handlung können echte Reue, Selbstvorwürfe oder 
Schuldgefühle auftreten oder nicht.  
Zu diesen Störungen gehören im Einzelnen die intermittierende explosive Störung, die 
Kleptomanie, die Pyromanie, das Pathologische Spielen und die Trichotillomanie. Eine 
entscheidende Rolle spielt Impulsivität aber auch bei Essstörungen (Herpertz, 2001), der 
Aufmerksamkeitsdefizit-/ Hyperaktivitätsstörung (ADHS; Aron & Poldrack, 2005) und der 
Borderline Persönlichkeitsstörung (BPS; Lieb, Zanarini, Schmahl, Linehan, & Bohus, 2004). 
Sie führt bei diesen Patienten zu Verhaltensproblemen vor allem in Bereichen 
zwischenmenschlicher Beziehungen oder der Sexualität, im Zusammenhang mit 
Substanzmissbrauch oder im Straßenverkehr. Oft sind auch Emotionen wie Ärger, 
Feindseligkeit oder Aggression mit im Spiel (Ramirez & Andreu, 2006). 
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Zu organisch bedingten Impulsivitätsstörungen zählen die Frontalhirndemenz, die Demenz 
vom Alzheimertyp,  Morbus  Wilson und Läsionen und Tumore in spezifischen 
Frontalhirnstrukturen (Holmes, Johnson, & Roedel, 1993). Aber auch andere ätiologisch 
unklare neurologische Erkrankungen wie Chorea Huntington oder Parkinson zeigen 
enthemmtes Verhalten und andere Symptome einer gestörten Impulskontrolle (Chudasama 
& Robbins, 2006). Impulsive Handlungen können zudem bei verschiedenen Formen 
geistiger Retardierung und bei schizophrenen sowie affektiven Psychosen auftreten 
(Lemke, 2005). 
Die hohe Prävalenz an Erkrankungen, die komorbid mit gestörter Impulskontrolle auftreten, 
sowie die Belastung der Betroffenen, Angehörigen und der Gesellschaft rücken die 
Untersuchung der Grundlagen von Impulsivität in einen zentralen Fokus der Forschung 
(Insel & Fenton, 2005; Kessler et al., 2005; Kessler, Chiu, Demler, Merikangas, & Walters, 
2005). Trotz dieser Relevanz konnte sich bis heute keine einheitliche Konzeptualisierung 
des Konstruktes als Modell der Impulsivität durchsetzen. Die Literatur spiegelt eher eine 
Vielzahl unterschiedlicher Ansichten wider, was zum einen der Heterogenität des 
Konstruktes und zum anderen der Tatsache zu verdanken ist, dass verschiedene Modelle 
der Persönlichkeit unterschiedliche Aspekte der Impulsivität betonen. Im Folgenden soll ein 
Überblick über die verschiedenen Konzeptualisierungsversuche aus psychologischer und 
psychopathologischer Sicht gegeben werden. 
 
2.1.3. Entwicklung des Impulsivitätskonzepts 
Aus historischer Sicht stammen erste, der mit dem heutigen Begriff der Impulskontrolle 
verwandte Konzepte von Esquirol, der zu Beginn des 19. Jahrhunderts eine Monomanie-
Theorie formulierte und von Kraepelin (1896), der den Begriff des „impulsiven Irreseins“ 
prägte. Beide Konzepte beschreiben Krankheitszustände, bei welchen die Erkrankten 
einem starken Impuls folgen, der bei Ausführung zu einem Gefühl von Erleichterung und 
Befriedigung führt (Herpertz & Sass, 2000). Jaspers (1913) spricht in diesem 
Zusammenhang von „ungehemmten, unhemmbaren und unkontrollierbaren 
Triebregungen“. In den meisten historischen Konzepten spielt das Erleben eines 
freiheitseinschränkenden Dranges, dem abrupt und plötzlich nachgegangen werden muss, 
eine zentrale Rolle. Impulsive Handlungen wurden vorrangig als Erkrankungen des Willens 
aufgefasst, es wurden also Defizite in der Impulskontrolle in den Vordergrund gestellt. Das 
historische Konzept der Willensstörungen findet heute am ehesten in der diagnostischen 
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Kategorie der „Störungen der Impulskontrolle, nicht andernorts klassifiziert“ (DSM-IV; 
American Psychiatric Association, 1994) wieder. 
 
Bei der Verwendung des Begriffs der Impulsivität kann der Fokus auf eine Impulshandlung 
oder auf die Impulsivität als ein Persönlichkeitsmerkmal gelegt werden. Im psychiatrischen 
Sprachgebrauch beispielsweise beschränkt sich der Gebrauch des Begriffs der Impulsivität 
oft auf die Verhaltensebene und bezeichnet in diesem Zusammenhang das Versagen, 
einen sich aufdrängenden Handlungsimpuls zu unterdrücken. Es macht sich der Einfluss 
der historischen Konzepte bemerkbar, da eine defizitäre Impulskontrolle gegenüber einem 
erhöhten Antrieb in den Vordergrund gestellt wird. In der Persönlichkeitspsychologie 
hingegen wird Impulsivität als eine umfassende Persönlichkeitsdimension verstanden, die 
ihren Ausdruck nicht nur auf der Verhaltensebene, sondern auch in überdauernden 
Charakteristika des Denkens und der Affektivität findet. Doch auch in diesem Fachgebiet 
lassen sich Konzeptionalisierungsversuche danach unterscheiden, welche der beiden 
grundlegenden Dimensionen, impulsiver Antrieb und Impulskontrolle, betrachtet werden 
(Buss & Plonin, 1975).  
2.1.3.1. Persönlichkeitspsychologische Ansätze 
Im Rahmen dimensionaler Modelle der Persönlichkeit wird Impulsivität als Facette von 
basalen Persönlichkeitsdimensionen konzeptionalisiert. Als das konsensfähigste Modell hat 
sich bisher das 5-Faktoren-Modell erwiesen (Costa & McCrae, 1990), welches fünf 
Persönlichkeitsdimensionen postuliert: Extraversion, Neurotizismus, Offenheit für 
Erfahrungen, Verträglichkeit und Gewissenhaftigkeit. Costa und McCrae heben vor allem 
auf eine mangelnde Kontrolle von Handlungsimpulsen verbunden mit einer Unfähigkeit zur 
Frustrationstoleranz ab, wenn sie in dem von ihnen entwickelten Persönlichkeitsinventar 
(NEO-PI-R; Costa & McCrae, 1985) von Impulsivität sprechen. Ihr Verständnis von 
Impulsivität beschränkt sich also auch auf den reinen Verhaltensaspekt. Allerdings verweist 
dessen Zuordnung zur Neurotizismusdimension auf Beziehungen zur emotionalen Labilität. 
Watson et al. nehmen ebenfalls auf die Impulskontrolle Bezug und interpretieren diese als 
Facette der Gewissenhaftigkeit: Impulsive Persönlichkeiten würden sich durch niedrige 
Werte auf dieser Dimension auszeichnen, da sie oft unüberlegt handeln und nur über eine 
geringe Selbstdisziplin verfügen würden (Watson, Clark, & Harkness, 1994). Ein weiteres 
Modell mit Fokus auf die Kontrollfunktion ist das Psychobiologische Modell der 
Persönlichkeitsstörungen (Siever & Davis, 1991). Impulsivität wird von den Autoren als 
Schwäche der behavioralen Inhibition vornehmlich aggressiver Impulse verstanden und 
funktionell mit dem serotonergen System in Verbindung gebracht. Wahrscheinlich aufgrund 
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der hohen klinischen Bedeutung von impulsiv-aggressiven Verhalten wird Impulsivität in 
biologischen Studien häufig in weitgehender Überlappung mit Aggressivität als Disposition 
zu motorischer Enthemmung, als Bereitschaft zu handlungsorientierten und aggressiven 
Verhaltensstilen aufgefasst. Ein anderer Grund mag sein, dass der Ärgeraffekt und die mit 
ihm aktivierten aggressiven Handlungstendenzen auch von nichtimpulsiven Individuen als 
am wenigsten kontrollierbar erlebt werden (Bartlett & Izard, 1972). Die Notwendigkeit einer 
sorgfältigen Trennung der Eigenschaften Impulsivität und Aggressivität wird von einigen 
Autoren betont (z.B. Moeller, Barratt, Dougherty, Schmitz, & Swann, 2001; Plutchik & Van 
Praag, 1994). So stehe beispielsweise die gezielte, geplante Aggressivität kaum in 
Zusammenhang mit der Impulsivität einer Person (Barratt, Stanford, Kent, & Felthous, 
1997).  
Die folgenden Konzeptionalisierungsversuche berücksichtigen gegenüber dem Konstrukt 
der Impulskontrollstörung zusätzlich den impulsiven Antrieb, den schnellen, plötzlichen und 
heftigen Charakter eines Impulses. Eysenck (H. Eysenck & Eysenck, 1985; S. B. Eysenck, 
1993) nahm aus persönlichkeitstheoretischer Sicht an, dass Impulsivität aus zwei 
Komponenten, nämlich Abenteuerlust (Venturesomeness) und Impulsivität (Impulsiveness) 
besteht, die unterschiedlich stark mit den von ihnen postulierten 
Persönlichkeitsdimensionen Extraversion und Psychotizismus assoziiert sind. Während 
Psychiater Impulsivität vorwiegend unter dysfunktionalen Aspekten zu betrachten gewohnt 
sind, werden hier auch funktionale Komponenten herausgestellt. Denn als eigentlich 
pathologischen Persönlichkeitszug sehen Eysenck und Eysenck lediglich ihre zweite 
Impulsivitätskomponente (Impulsiveness) an, die auf eine geringe Impulskontrolle verweist. 
Die erste Komponente Venturesomeness hingegen spiegelt den impulsiven Antrieb wider, 
der Lebendigkeit und Neugier beinhaltet. Auch Cloninger (Cloninger, Przybeck, & Svrakic, 
1991) und Zuckerman (Zuckerman, Kuhlman, Thornquist, & Kiers, 1991) betonen in ihren 
Definitionen der Impulsivität das Bedürfnis nach neuen Aktivitäten, Aufregung und Risiko. 
Impulsivität wird hier auf breiten Dimensionen, genannt Novelty Seeking bzw. Impulsive-
Sensation Seeking, abgebildet. Gray unterscheidet in seiner grundlegenden 
Motivationstheorie des Verhaltens (Gray, 1983, 1987a, 1987b) zwei Verhaltenssysteme: 
Das „behavioral inhibition system“ (BIS), das Verhalten hemmt und Reflexionen in 
Situationen drohender Bestrafungen ermöglicht, und das „behavioral activation system“ 
(BAS), das Verhalten bei Belohnungsreizen fördert. Auf emotionaler Motivationsebene 
entsprechen Hoffnung und Erleichterung der Verhaltensaktivierung durch das BAS. 
Letzteres ist ein Gefühl, auf das oft auch impulsive Handlungen abzielen. Impulsives 
Verhalten kann Grays Theorie zufolge sowohl in einem stark aktivierten BAS, nämlich bei 
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starkem Fokus auf Vorteile und auf Kosten möglicher Nachteile, als auch in einem zu 
schwachen BIS bei Disinhibition von Verhaltensimpulsen begründet sein.  
Wallace und Newman versuchen in ihrem Modell der Verhaltensregulation das 
dreifaktorielle Persönlichkeitsmodell von Eysenck (Extraversion, Neurotizismus und 
Psychotizismus) und die Ideen von Gray miteinander zu vereinen (Wallace, Newman, & 
Bachorowski, 1991). Sie heben hervor, dass sich impulsive Individuen sowohl durch hohe 
Werte auf der Extraversionsdimension als auch auf der Neurotizismusdimension 
auszeichneten. Extravertiertheit spreche für ein starkes BAS und ausgeprägter 
Neurotizismus für ein starkes nicht-spezifisches-Arousal-System (NAS), ein System, 
welches Gray ebenfalls postulierte und welches - durch das BIS und das BAS aktiviert – die 
Aufmerksamkeit und das allgemeine Arousal erhöht und damit das Resultat der beiden 
kompetitiven Systeme verstärkt. Neurotizismus wird hier als eine allgemein erhöhte 
Empfindsamkeit gegenüber externalen Stimuli verstanden und bei impulsiven 
Persönlichkeiten vorausgesetzt. Diese Betrachtungsweise lässt die Impulsivität ähnlich wie 
bei Costa und McCrae in die Nähe der emotionalen Labilität rücken. 
In dem Bemühen, der Heterogenität des Konstruktes gerecht zu werden, hat auch Barratt 
Impulsivität als eine aus mehreren, unabhängigen Facetten bestehende Eigenschaft 
definiert (Barratt, 1993; Patton, Stanford, & Barratt, 1995; Stanford & Barratt, 1992). So wird 
angenommen, dass Impulsivität in drei untergeordnete Traits unterteilt werden kann: (1) 
motorische Impulsivität (Disposition zu handeln, ohne zu denken, Spontaneität), (2) 
kognitive oder attentionale Impulsivität (Tendenz zu schnellen Reaktionen, mangelnde 
kognitive Kontrolle) und (3) nichtplanende Impulsivität (Unfähigkeit zur Planung). Dieser 
Ansatz berücksichtigt neben der Kontroll- auch die Antriebskomponente der Impulsivität 
(Dispositon zu schnellen Reaktionen) und beschränkt sich entsprechend seiner 
Konzeptualisierung von Impulsivität als überdauerndes Persönlichkeitsmerkmal nicht auf 
eine ausschließliche Verhaltensebene, sondern ergänzt sie um eine weitere 
Funktionsebene der Persönlichkeit im Sinn von kognitiven Charakteristika.  
2.1.3.2. Kognitionspsychologische Ansätze 
Eine wichtige Rolle bei der Regulation des Verhaltens spielen Aufmerksamkeitsprozesse. 
Diese basieren auf einem Zusammenspiel zwischen einer aktivierenden Komponente, die 
im Sinne der Aufmerksamkeitszuwendung die Verarbeitung von Zielreizen bahnt, und einer 
inhibierenden Komponente, die im Sinne eines Aufmerksamkeitsentzuges bzw. - wechsels 
die Verarbeitung irrelevanter Reize hemmt (Houghton & Tipper, 1994). Impulsive 
Verhaltensweisen stehen auf kognitiver Ebene im Zusammenhang mit einer mangelnden 
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Fähigkeit zur Inhibition. Die Arbeitsgruppe um Lynn Hasher hebt die Bedeutung der 
Inhibitionsmechanismen für ein effizientes, d. h. schnelles und zielgerichtetes Funktionieren 
des Arbeitsgedächtnisses hervor (Hasher, Lustig, & Zacks, 2007). Wichtiger als die 
Kapazität des Arbeitsgedächtnisses sei ein begrenzter Aufmerksamkeitsfokus auf 
zielrelevante Information, da so Schnelligkeit und Genauigkeit maximiert und die 
Ablenkungswahrscheinlichkeit reduziert werden können. In der Literatur wird zwischen 
mehreren inhibitorischen Mechanismen unterschieden, deren jeweilige Relevanz für die 
Impulsivität auf der Verhaltensebene nicht gleich sein muss. Nach den theoretischen 
Ansätze der drei Arbeitsgruppen um Harnishfeger (Harnishfeger, 1995; Nigg, 2000), Hasher 
(Hasher, Lustig, & Zacks, 2007) und Friedman und Miyake (Friedman & Miyake, 2004), 
lassen sich drei inhibitorische Funktionen unterscheiden: 
Tabelle 1: Inhibitorische Funktionen der Informationsverarbeitung 
Nigg (2000) Friedman & Miyake (2004) Hasher et al. (2007) 
Interference control Resistance to distractor interference Access 
Cognitive inhibition Resistance to proactive interference Deletion 
Behavioral inhibition Inhibition of prepotent responses Restraint 
Die verschiedenen Ansätze weisen eine hohe theoretische Überlappung auf. Gliedert man 
die verschiedenen Inhibitionsprozesse entsprechend der unterschiedlichen Stadien der 
Informationsverarbeitung (Wahrnehmung, Verarbeitung, Handlung), wird die Ähnlichkeit der 
theoretischen Ansätze deutlich. Die Interferenzkontrolle entspricht dabei der Unterdrückung 
eines kompetitiven externalen oder internalen Stimulus, der eine kompetitive motorische 
Antwort hervorruft. Dies soll verhindern, dass irrelevante Information in den 
Aufmerksamkeitsfokus gerät. Dieser Prozess ist dem Anfangsstadium der Wahrnehmung 
zuzuordnen. Relevante Information müssen ausgewählt und irrelevante ignoriert werden. 
Deshalb benutzt Hasher et al. für diesen Prozess die Bezeichnung Access (Zugang). Auch 
Friedman und Miyake gehen davon aus, dass im Stadium der Wahrnehmung irrelevante 
Informationen aus dem Aufmerksamkeitsfokus ausgegrenzt werden müssen. Sie wählen 
jedoch anstelle des Begriffes der Kontrolle den etwas weiter gefassten Begriff der 
Widerstandskraft (Resistance to Distractor Interference), um den Eindruck zu vermeiden, 
dass es sich um eine aktive Inhibition handelt. Die kognitive Kontrolle ist während der 
Informationsverarbeitung von Bedeutung, wenn Information bereits in das 
Arbeitsgedächtnis aufgenommen wurde. Hasher et al. benennen den auf dieser Ebene 
stattfindenden Inhibitionsprozess Deletion (Löschen), da aktivierte Gedächtnisinhalte, die 
nicht mit den aktuellen Zielen übereinstimmen, aus dem Arbeitsprozess ausgeschlossen 
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werden müssen. Nach der Theorie von Friedman und Miyake muss während der 
Informationsverarbeitung proaktive Interferenz,  die gleichzeitige Aktivierung von 
irrelevanten Gedächtnisinhalten unterdrückt werden. Die Autoren wählen für diese 
Inhibitionsfunktion erneut den Begriff der Widerstandskraft, um die Frage nach einem 
aktiven oder eher passiven Prozess zunächst offen zu lassen. Die behaviorale Inhibition 
sorgt schließlich auf der Verhaltensebene dafür, dass relevante Antworten auf 
Verhaltensebene ausgewählt und irrelevante unterdrückt werden können. Zwar 
unterscheiden sich die drei Autorengruppen auch in der Namensgebung dieser 
Inhibitionskomponente (Behaviorale Inhibition, Restraint, Prepotent Response Inhibition), 
jedoch besteht bezüglich der inhaltlichen Definition die größte Einigkeit.  Es handelt sich 
dabei um das aktive Unterdrücken von präpotenten Handlungsimpulsen bzw. das Stoppen 
andauernden Handlungen, so dass auch andere, zunächst schwächere Impulse auf ihre 
Relevanz hin geprüft werden und das Verhalten beeinflussen können. Die 
multidimensionale Sichtweise unterstützend, scheinen in die verschiedenen inhibitorischen 
Prozesse je nach Aufgabentyp verschiedene neuronale Netzwerke aus präfrontalem 
Kortex, Thalamus und Basalganglien involviert zu sein (Band & van Boxtel, 1999; Stuss et 
al., 1999; Sylvester et al., 2003).  
Trotzdem gibt es aufgrund mangelnder empirischer Beweise Uneinigkeit in Bezug auf 
Anzahl und Funktion verschiedener inhibitorischer Komponenten (Friedman & Miyake, 
2004; Hasher, Lustig, & Zacks, 2007; Nigg, 2000; Salthouse, Nesselroade, & Berish, 2006). 
So zeigten sich hohe Korrelationen zwischen den Faktoren behavioraler Inhibition und der 
Interferenzkontrolle. Mögliche Ursache könnte eine gemeinsam zugrunde liegende 
hemmende Funktion sein. Friedman und Miyake (2004) schlagen dafür den „Response-
Distractor Inhibition“ vor. Andererseits kann eine Korrelation jedoch auch durch die 
Erhebung mit Hilfe spezifischer Aufgaben entstehen, wenn beide Komponenten zu 
erfolgreicher Bearbeitung der Aufgaben beitragen (De Houwer, 2003; van Veen & Carter, 
2005). Zusätzlich zu unklaren Grenzen zwischen inhibitorischen Prozessen wurden auch 
Überschneidungen mit weiteren kognitiven Funktionen und Aufmerksamkeitsprozessen 
gefunden (Bunting, 2006; Lavie, Hirst, de Fockert, & Viding, 2004; Lustig, Hasher, & Tonev, 
2006).  
Zusammenfassend lässt sich feststellen, dass sich Impulsivität als ein sehr vielgestaltiges 
Konstrukt darstellt, über dessen genaue Definition noch keine Einigkeit besteht. Gleichzeitig 
kann jedoch von einer theoretischen Grundlage dreier inhibitorischer Komponenten 
ausgegangen werden, wobei der empirische Nachweis noch zu führen ist. Erschwert wird 
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dies durch die Tatsache, dass Aufgaben zur Erfassung der verschiedenen Komponenten 
häufig nicht ausschließlich auf eine einzelne beschränkt sind.   
 
2.1.4. Erhebung der Impulsivität 
2.1.4.1. Psychometrische Messverfahren 
Vor allem aus den in der Persönlichkeitspsychologie entwickelten Theorien zur Impulsivität 
ging eine Vielzahl von Fragebögen hervor, mit deren Hilfe die Persönlichkeitseigenschaft 
standardisiert erfasst werden kann. Besonders häufige Verwendung finden Eysencks 
Impulsiveness Questionnaire (I-7; S.B. Eysenck, Daum, Schugens, & Diehl, 1990) und die 
Barratt Impulsivity Scale-11 (BIS; Patton, Stanford, & Barratt, 1995). Whiteside und Lynam  
(2001) schließlich versuchten Klarheit in die Vielzahl psychometrischer Messinstrumente 
der Impulsivität zu bringen. Mit Hilfe einer Faktorenanalyse konnten basierend auf den 
Skalen des NEO-PI-Rs, dem I-7, der BIS-11 und weiteren 14 Skalen, die Aspekte der 
Impulsivität erfassen sollen,  vier Faktoren extrahiert werden, die 66 % der Varianz in den 
Messungen aufzuklären vermögen: (1) Unfähigkeit, starke Impulse des eigenen Handelns 
zu unterdrücken, häufig unter der Bedingung von negativen Emotionen (Urgency); (2) 
Unfähigkeit vorauszuschauen und langfristige Konsequenzen des eigenen Handelns zu 
antizipieren (Premediation); (3) Unfähigkeit, langweilige oder schwierige Handlungen 
weiterzuführen (Perseverance); und (4) Tendenz zur Suche nach Abwechslung und neuen 
Erlebnissen (Sensation Seeking). In einem zweiten Schritt wurden die Items mit den 
höchsten Korrelationen für die vier Faktoren ausgewählt und in einem neuen Fragebogen, 
der UPPS Impulsivity Scale, zusammengestellt.  
Die in den Fragebögen enthaltenen Items erfragen einzelne Facetten des Konstruktes 
Impulsivität und werden meist von der befragten Person selbst je auf einer mehrstufigen 
Likertskala nach Häufigkeit, Grad der Zustimmung oder Intensität beurteilt. So können die 
theoriespezifischen Komponenten der Impulsivität quantifiziert und damit messbar und 
interindividuell vergleichbar gemacht werden. Der Einsatz von Fragebögen ermöglicht es, 
eine breite Vielfalt an Verhaltensformen über verschiedene Situationen hinweg 
zeitökonomisch zu erheben. Selbstbeurteilungsverfahren sind jedoch nicht bei allen 
Störungsgruppen und bei allen Schweregraden einer Störung einsetzbar und erfassen 




2.1.4.2. Neuropsychologische Erhebungsmethoden 
Neuropsychologische Erhebungsmethoden der Impulsivität beinhalten im Gegensatz zu 
den psychometrischen Methoden experimentelle Paradigmen. Unter laborexperimentellen 
Bedingungen wird versucht, die Eigenschaft direkt messbar zu machen. Dabei steht 
größtenteils die behaviorale Impulskontrolle im wissenschaftlichen Fokus. Häufig werden 
Aufgaben eingesetzt, die interferierende Reaktionen erzeugen sollen, von denen eine aktiv 
inhibiert werden muss. Nigg (2000) unterscheidet auf der Ebene der Verhaltenskontrolle 
drei Aufgabentypen, die in dem zu unterdrückenden Impuls differieren: 
-  Aufgaben, bei denen der eingesetzte Stimulus konkurrierende Reaktionen auslöst, 
von denen eine nicht gefordert ist und inhibiert werden muss. Nigg benutzt hierfür 
den Terminus „motorische Interferenzkontrolle“. 
-    Aufgaben, bei denen zunächst eine Antworttendenz, eine präpotente Reaktion auf 
einen relevanten Stimulus hin aufgebaut wird und die dann ein aktives Unterdrücken 
der zunächst geforderten Reaktion bei Präsentation eines weniger häufigen 
Zielreizes verlangen. 
- Aufgaben, die eine okulomotorische Inhibition, eine willentliche Unterdrückung von 
reflexartigen Sakkaden (Blickbewegung zum Stimulus hin) erfordern. 
In einer Übersicht zur Thematik von Nigg (2000) und in einer umfassenden Studie von 
Friedman und Miyake (2004) wird übereinstimmend für jeden Aufgabentypen ein 
Messverfahren vorgeschlagen. Zur Erfassung der motorischen Interferenzkontrolle sei der 
Stroop-Test (Stroop, 1935; vgl. Methoden 3.1.3.) besonders gut geeignet. So zeigen 
Personen mit Läsionen frontaler, für die Impulskontrolle relevanter Hirnregionen im 
Vergleich mit Gesunden im Stroop-Test eine schwächere Leistung (Perret, 1974). In einer 
fMRI-Studie konnte außerdem nachgewiesen werden, dass frontale Hirnregionen unter der 
inkongruenten Bedingung aktiviert und verbale Areale aktiv gehemmt werden müssen, und 
dass Farbareale mit zunehmender Praxis verstärkt aktiviert werden (Drake, 2006). Neben 
der Rolle der behavioralen Inhibition wird von einigen Autoren auch die Rolle der sich auf 
die Aufmerksamkeitsfokussierung beziehende Interferenzkontrolle in der Bearbeitung des 
Stroop-Testes diskutiert (MacLeod & MacDonald, 2000).  
Für den zweiten Aufgabentyp, der die Unterdrückung einer bereits angebahnten Reaktion 
erfordert, empfehlen Nigg (2000) wie auch Friedman und Miyake (2004) den Einsatz des 
Stop-Signal-Paradigmas (Lappin & Eriksen, 1966). In einer solchen Aufgabe soll die 
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zunächst erlernte Reaktion auf einen Stimulus in den Durchgängen unterdrückt werden, in 
denen zusätzlicher Stimulus als Stop-Signal dargeboten wird (vgl. Methoden 3.1.3.). Die 
Stop-Signal-Aufgabe findet häufigen Einsatz in Untersuchungen der Impulskontrolle. In 
Studien, in denen zusätzlich psychometrische Messungen der Impulsivität eingesetzt 
wurden, zeigten sich signifikante Korrelationen zwischen einer mangelnden Impulskontrolle 
gemessen mit der Stop-Signal-Aufgabe oder der ihr verwandten Go/NoGo-Aufgabe und 
dem Eysencks Impulsiveness Questionnaire sowie der Barratt Impulsivity Scale (Marsh, 
Dougherty, Mathias, Moeller, & Hicks, 2002; Spinella, 2004). Auch die Go/NoGo-Aufgabe 
(Hester, Fassbender, & Garavan, 2004) hat sich als verlässliches Messinstrument zur 
Erfassung der inhibitorischen Komponenten der Impulskontrolle herausgestellt (Aron & 
Poldrack, 2005; Hester et al., 2004). In dieser Aufgabe werden Probanden mit einer Reihe 
von Stimuli konfrontiert, von denen einige eine aktive Reaktion erfordern, bei anderen diese 
Reaktion jedoch unterdrückt werden muss. Das Verhältnis der Anzahl Stimuli, die aktive 
Reaktion erfordern ist dabei direkt proportional zur Tendenz zu reagieren auch wenn die 
Instruktion die Unterdrückung der Reaktion erforderte. Erfasst wird hier ebenfalls die 
Fähigkeit, inadäquate Reize im nonverbalen Bereich unterdrücken zu können (vgl. 
Methoden 3.3.3.). Mittlerweile ermöglicht die Kombination von Go/NoGo- oder Stop-Signal-
Aufgaben mit funktioneller Bildgebung auch die Erforschung der Impulskontrolle zugrunde 
liegenden neurobiologischen Grundlagen sowohl bei gesunden Pobanden als auch bei 
psychiatrischen und neurologischen Patienten (Rubia et al., 2001; Rubia et al., 2006). 
Die okulomotorische Inhibition schließlich ist mit der Antisakkaden-Aufgabe (Everling & 
Fischer, 1998) zu erfassen (vgl. Methoden 3.1.3.). Dabei sollen Blickbewegungen zum 
Stiulus hin und in die entgegengesetzte Richtung erfolgen. Die Anzahl der Sakkaden 
(Blickbewegungen) in die nicht instruierte Richtung weist dabei auf eine mangelnde 
Inhibition des Reflexes, der Bewegung zu folgen, hin. So korrelieren Ergebnisse der 
Antisakkaden-Aufgabe signifikant mit Impulsivitätswerten der Barratt Impulsivity Scale 
(Spinella, 2004). Personen, die unter ADHS oder Schizophrenie leiden, zeigen eine 
schwächere Leistung als gesunde Kontrollprobanden (Nigg, 2000). Unter Einsatz 
bildgebender Verfahren ließ sich eine Beteiligung frontostriataler Regionen nachweisen  
(Everling & Fischer, 1998; Matsuda et al., 2004). 
Als Vorteile neuropsychologischer Verfahren heben Chamberlain & Sahakian (2007) hervor, 
dass sie gut mit anderen Verfahren (z. B. Bildgebung) kombinierbar sind und so 
neurologische Korrelate der Eigenschaft bestimmt werden können. Durch zusätzlichen 
Einsatz selektiv wirkender Psychopharmaka kann außerdem die Rolle neurochemischer 
Systeme untersucht werden. Teilweise können die Tests auch in Tierversuchen 
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angewendet werden, was die genauere Untersuchung frontostriataler Systeme erlaubt 
(Moeller, Barratt, Dougherty, Schmitz, & Swann, 2001). Speziell bei der Antisakkaden-
Aufgabe sei positiv zu bewerten, dass Störfaktoren wie interindividuelle Unterschiede in 
motorischer und sprachlicher Entwicklung umgangen werden können, da natürliche Reflexe 
unterdrückt werden müssen (Nigg, 2000). Soll auch die Antriebskomponente der 
Impulsivität untersucht werden, eignen sich Variationen der Aufgaben, die durch 
zusätzlichen Einsatz von Belohnungs- oder Bestrafungsreizen Einfluss auf die Motivation 
nehmen. Auch wurden Modifikationen entwickelt, die es möglich machen sollen, den 
Einfluss von Emotionen zu berücksichtigen. Beispiel hierfür ist die emotionale Stroop-
Aufgabe, bei der die Reaktionszeiten für die Farbbenennung von Wörtern unterschiedlicher 
emotionaler Valenz verglichen werden (J. M. Williams, Mathews, & MacLeod, 1996). 
Abschließend ist zu bemerken, dass einige empirische Untersuchungen eine Diskrepanz 
zwischen empirischen Befunden zu objektiver und subjektiver Impulsivität aufzeigen 
konnten. So untersuchten Helmers, Young und Pihl (1995) an einer nichtklinischen 
Stichprobe faktorenanalytisch den Zusammenhang zwischen objektiven und subjektiven 
Impulsivitätsmaßen. Dabei zeigten sich keine Korrelationen zwischen der 
Selbsteinschätzung der Impulsivität anhand der Barrett Impulsivitätsskala (BIS 10-R) und 
Anzahl der Aktionsfehler (Kommissions) während einer Go/NoGo-Aufgabe. Wingrove und 
Bond (1998) untersuchten die Beziehung zwischen drei Arten von Impulsivitätsmaßen: als 
subjektiven Fragebogen verwendeten sie die Impulsivitäts-Skala von Eysenck, als 
Zustandsmaß visuelle Analogskalen mit 14 Items zur momentanen Verfassung (STIMP, 
state impulsivity) und als behaviorale Maße „Kreise nachzeichnen“ und Zeitschätzungen. 
Trait-Impulsivität, wie im Fragebogen gemessen, zeigte keine signifikante Beziehung zu 
den beiden Verhaltensaufgaben. Allerdings zeigte sich ein Zusammenhang zwischen der 
Aufgabe, langsam Kreise nachzuzeichnen, und der momentanen Stimmung, wie sie in den 
visuellen Analogskalen erfasst wurde. Probanden, die von einer hohen State-Impulsivität 
berichteten, waren akkurater und langsamer in dieser Aufgabe. 
 
2.1.5. Neuroanatomie und Neurochemische Modulation der Impulskontrolle 
2.1.5.1. Präfrontalkortex 
Der präfrontale Kortex konstituiert den vorderen Teil des Frontallappens. Er ist beim 
Menschen so ausgeprägt, dass er ein Viertel der cerebralen Oberfläche ausmacht 
(Goldman-Rakic, 1987). Eine funktional relevante Einteilung der Präfrontalregion (Abbildung 
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1) unterscheidet den dorsolateralen, dorsomedialen, ventromedialen und den 
orbitofrontalen Bereich (Pritzel, Brand, & Markowitsch, 2003). 
a)  b)  
  
c)  d)  
Abbildung 1: Lokalisation des präfrontalen Kortex a) dorsolateral, b) orbitofrontal, c) 
dorsomedial, d) ventromedial 
Über seine zahlreichen und vielschichtigen kortikalen und subkortikalen Projektionen ist der 
präfrontale Kortex an der Integration und Modulation zahlreicher kognitiver, psychischer und 
sozialer Prozesse beteiligt. Er unterstützt über diese Kontakte die Steuerung von 
Bewegungen, deren Planung und Einleitung, verarbeitet sensorische Informationen, 
koordiniert autonome, endokrine und viszerale Reaktionen, reguliert Emotionen sowie Lern- 
und Gedächtnisprozesse. Da ein weitgehender Konsens darüber besteht, dass die 
kontrollierte Steuerung von Handlungen im präfrontalen Kortex (PFC) zu lokalisieren ist 
(Jentsch & Taylor, 1999; Kaiser, Mundt, & Weisbrod, 2005), wird eine mangelnde 
Impulskontrolle in Zusammenhang mit Beeinträchtigungen in Bereichen des Frontallappens 
gebracht (Dalley, Theobald, Eagle, Passetti, & Robbins, 2002; Dolan, Anderson, & Deakin, 
2001). Ist der PFC beschädigt, wird der Organismus von präpotenten Impulsen dominiert, 
die aus Triebzuständen, konditionierten Assoziationen oder automatischen Reaktionen 
heraus resultieren (Jentsch & Taylor, 1999).  
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Aron, Robbins und Poldrack (2004) weisen in ihrem Übersichtsartikel daraufhin, dass einer 
mangelnden Impulskontrolle vor allem Defizite im rechten PFC und im inferioren 
Frontallappen zugrunde liegen (Konishi, Nakajima, Uchida, Sekihara, & Miyashita, 1998; 
Menon, Adleman, White, Glover, & Reiss, 2001; Rubia et al., 2001; Tamm, Menon, & Reiss, 
2002). Dass der rechte inferiore Präfrontalkortex, auch ventrolateraler Kortex oder Pars 
opercularis/ triangularis genannt, eine entscheidende Rolle bei inhibitorischen Prozessen 
spielt, wird auch durch Läsionsstudien gestützt. Dabei zeigten Patienten mit Ausfällen im 
rechten inferioren frontalen Gyrus (IFG) signifikant langsamere Stop-Signal-Reaktionszeiten 
(SSRT) als Patienten mit Läsionen im linken IFG. Außerdem konnte eine Korrelation 
zwischen der Stärke der Schädigung des rechten IFG und der Länge des SSRT festgestellt 
werden (Aron, Fletcher, Bullmore, Sahakian, & Robbins, 2003). Auch Studien an Primaten, 
die Transkranielle Magnetstimulation (TMS) oder neurophysiologische Ableitung nutzten, 
weisen auf eine Bedeutung des ventrolateralen Präfrontalkortex (VLPFC) bei der Hemmung 
motorischer Reaktionen hin (Iversen & Mishkin, 1970; Sakagami et al., 2001; Sasaki, 
Gemba, & Tsujimoto, 1989). Mit Hilfe der Magnetresonanztomographie schließlich konnten 
Aron und Poldrack (2006) signifikante rechte IFC-Aktivierung bei erfolgreicher 
Unterbrechung einer bereits initiierten Reaktion nachweisen. Die Ergebnisse zum Einfluss 
des rechten IFG sind jedoch nicht konsistent (Floden & Stuss, 2006; Leung & Cai, 2007; 
Picton et al., 2007). So scheint Swick et al. vor allem das Fehlen entsprechender 
Aktivierung in der homologen Region des linken IFG auffällig. Sie konnten in einer 
Läsionsstudie einen ebenfalls entscheidenden Einfluss dieser Region bei 
Reaktionshemmung in einer Go/NoGo-Aufgabe nachweisen (Swick, Ashley, & Turken, 
2008). Patienten mit linker IFG-Läsion zeigten dabei signifikant mehr Aktionsfehler als 
gesunde Kontrollen. Ebenfalls erwähnt werden müssen Läsionsstudien, die dorsomediale 
präfrontale Regionen (DMPFC) mit Reaktionshemmung in Verbindung bringen (Drewe, 
1975; Floden & Stuss, 2006; Leimkuhler & Mesulam, 1985; Verfaellie & Heilman, 1987). 
Signifikante DMPFC-Aktivierung fanden auch Aron und Poldrack (2006) während einer 
Stop-Signal-Aufgabe. Garavan et al. (1999) schließlich nutzten funktionelle 
Kernspintomographie, um Hemmung anhand einer Go/NoGo-Aufgabe zu untersuchen. Sie 
fanden neben inferior frontalen Regionen auch den dorsolateralen präfrontalen Kortex 




Abbildung 2: Aktivierung bei Inhibition während einer Go/NoGo-Aufgabe nach Garavan, 
Ross, & Stein (1999) 
In Studien, in denen bildgebende Verfahren zum Einsatz kommen, wird zunehmend 
deutlich, dass auch Beeinträchtigungen anderer kortikaler und subkortikaler Areale zu 
einem Defizit in der exekutiven Kontrolle führen können (Kaiser et al., 2003). Daher ist 
weniger von der Lokalisation der Funktion in einer Hirnregion auszugehen, als von 
komplexen neuronalen Netzwerken unter besonderer Bedeutung des PFC (E. K. Miller & 
Cohen, 2001; Weinberger, 1993). 
2.1.5.2. Basalganglien 
Die Basalganglien sind eine Gruppe von Hirnkernen, die jeweils in beiden Hemisphären 
eine anatomisch-funktionell miteinander verbundene Einheit bilden. Diese Kerngebiete sind 
subkortikal lokalisiert (Bolam, Hanley, Booth, & Bevan, 2000) und in enger Verbindung mit 
motorischen Arealen des zerebralen Kortex und efferenten motorischen Hirnzentren 
bedeutsam für die Kontrolle und Koordination von Bewegung und Körperhaltung (Bolam, 
Hanley, Booth, & Bevan, 2000; Decety et al., 1994; Evarts & Wise, 1984; Parent & Hazrati, 
1995). Die Strukturen der Basalganglien sind das Putamen und der Nucleus caudatus, die 
gemeinsam das Striatum darstellen, der Globus pallidus (GP) sowie der subthalamische 
Nucleus (STN) und die Substantia nigra (Bolam, Hanley, Booth, & Bevan, 2000; Obeso et 
al., 2008). Die Basalganglien, die Afferenzen aus allen Großhirnfeldern erhalten, selbst aber 
nur über den Thalamus Informationen an den frontalen Kortex weiterleiten, sind über 
skelettmotorische und okulomotorische Funktionsschleifen in erster Linie an der Regulation 
von Bewegungen, aber gleichzeitig über die limbische und die assoziative Schleife auch an 
kognitiven und motivationalen Prozessen und damit an der Intention und Planung von 
Handlungen beteiligt (Jessel, 1996). Zur Rolle der Basalganglien speziell bei 
Hemmungsprozessen gibt es jedoch widersprüchliche Befunde. Eine Metaanalyse zur 
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Bildgebung bei Go/NoGo- und Stop-Signal-Aufgaben zeigte, dass nur 2 von 11 Studien 
Aktivierungen in Caudatus oder Putamen berichteten (Aron & Poldrack, 2005). Eine 
mögliche Erklärung für diese Ergebnisse könnte die eingeschränkte Konzentration der 
Autoren auf frontale Regionen entsprechend nahe liegender Hypothesen sein. Dies 
erfordert zudem keine strenge Korrektur für die Gesamtzahl der Voxel. Trotzdem waren in 
einigen Studien die Ergebnisse für das Gesamthirn angegeben und Aktivierungen der 
Basalganglien waren auf dem Signifikanzlevel frontaler Aktivierungen nicht vorhanden. 
Weitere Hinweise liefern neurophysiologische und Läsionsstudien. Gauggel et al. (2004) 
konnten zeigen, dass Patienten mit einer Parkinsonerkrankung signifikant erfolgreicher in 
einer Stop-Signal-Aufgabe abschnitten als Schlaganfall- oder Tumor-Patienten mit 
unspezifischen Läsionen der Basalganglien (Rieger, Gauggel, & Burmeister, 2003). Auch 
Untersuchungen an Ratten zeigten erhöhte Stop-Signal-Reaktionszeiten bei Läsionen des 
medialen Striatums, das in etwa dem menschlichen Caudatus entspricht (Eagle & Robbins, 
2003). Untersuchungen an ADHS-Patienten konnten letztlich pathologische Prozesse des 
Striatums während behavioraler Hemmung nachweisen (Aron & Poldrack, 2005), doch die 
Bedeutung dieser Struktur für Go/NoGo- und Stop-Signal-Aufgaben ist weiterhin 
uneindeutig. Aron & Poldrack (2006) schlagen den Nucleus subthalamicus (Abbildung 3) als 
weitere bedeutende Struktur bei der Hemmung eines bereits initiierten Motorimpulses vor. 
So konnte gezeigt werden, dass Stimulation des STN zu verbesserten Stop-Signal-
Reaktionszeiten (SSRT) in Parkinsonpatienten mit Tiefenhirnstimulator führt (van den 
Wildenberg et al., 2006). während Läsionen bei Ratten unter Beteiligung des STN eine 
Verschlechterung des SSRT zur Folge hatte (Eagle et al., 2008). Auch in einer fMRT-Studie 
konnte eine Beteiligung des STN bei erfolgreicher Unterbrechung einer Reaktion nach 
Stop-Signal gezeigt werden (Aron & Poldrack, 2006). Neben der IFC-Aktivierung konnte 
auch die Stärke der STN-Aktivierung die Schnelligkeit der Hemmung vorhersagen. Aron, 
Behrens, Smith, Frank, & Poldrack (2007) konnten zudem nachweisen, dass IFG und STN 




Abbildung 3: Lokalisation des Nucleus subthalamicus 
2.1.5.3. Weitere Strukturen 
Über Efferenzen hält der präfrontale Kortex innerhalb des Frontalhirns Kontakt zum 
angrenzenden prämotorischen Kortex und im Scheitellappen zum parietalen Kortex. Der 
prämotorische Kortex ist für die Bewegungsplanung und Einleitung von Handlungen 
wesentlich verantwortlich. Der parietale Kortex ist unter anderem für somatische 
Wahrnehmungen und für räumliche Aspekte des Sehens zuständig. Er wurde außerdem mit 
Aufmerksamkeitsprozessen in Zusammenhang gebracht (Le, Pardo, & Hu, 1998; Pardo, 
Fox, & Raichle, 1991; Rosen, Buckner, & Dale, 1998). Beide Regionen zeigten in 
verschiedenen Bildgebungsstudien Aktivierung im Zusammenhang mit erfolgreicher 
Inhibition (Aron & Poldrack, 2005; Garavan, Ross, & Stein, 1999; Hester et al., 2004; Horn, 
Dolan, Elliott, Deakin, & Woodruff, 2003). Auch Aktivierungen der Insel konnten in diesem 
Kontext gefunden werden (Garavan, Ross, Murphy, Roche, & Stein, 2002; Garavan, Ross, 
& Stein, 1999). Dies ist nach Meinung der Autoren nicht leicht zu interpretieren, könnte aber 
aufgrund von Verbindungen zu Prämotorarealen eher mit der motorischen als mit der 
kognitiven Komponente der Reaktionshemmung zusammenhängen 
2.1.5.4. Neurochemische Modulation 
Lange Zeit galt Serotonin als das neurochemische Korrelat der Impulsivität. So belegte 
Coccaro in seinen Studien, dass eine erniedrigte Serotoninaktivität im Zentralnervensystem 
positiv mit einem disinhibierten Verhaltensstil korreliert ist (Coccaro, 1992; Coccaro & 
Kavoussi, 1997; Coccaro et al., 1989). Andere Autoren wiesen eine verringerte Anzahl 
Serotonin-Metabolitien im Liquor bei Suizidalen und gewalttätigen Straftätern nach (Linnoila 
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et al., 1983; Virkkunen et al., 1994). Tyano et al. berichten in einer jüngeren Studie eine 
Korrelation zwischen geringeren Serotoninwerten im Blutplasma und psychometrischen 
Messungen von gewalttätigen und suizidalem Verhalten bei Personen mit Suizidversuch 
(Tyano et al., 2006). Auch Tierversuche unterstützen die Annahme, dass das serotonerge 
System eine Rolle spielt (Winstanley, Eagle, & Robbins, 2006). Serotonin als einzigen 
Neurotransmitter in Zusammenhang mit der Impulsivität zu bringen, wäre jedoch zu voreilig. 
Studien, in denen medikamentös die Serotoninkonzentration bei Gesunden manipuliert 
wurde, konnten keinen Nachweis für einen Einfluss des serotonergen Systems auf die 
behaviorale Inhibition erbringen (Chamberlain et al., 2007; Clark et al., 2005). Einige 
Autoren heben ebenso die Rolle von Noradrenalin hervor (Arnsten & Li, 2005; Chamberlain 
et al., 2007; Chamberlain & Sahakian, 2007; Overtoom et al., 2003). So werden 
beispielsweise in der Pharmakotherapie der ADHS erfolgreich Medikamente eingesetzt, die 
die extrazelluläre Konzentration von Noradrenalin steigern, aber keine serotonerge Wirkung 
aufweisen (Biederman et al., 2006; Wilens, 2006). Bezugnehmend auf die beiden 
Dimensionen der Impulsivität, Impulskontrolle und impulsiver Antrieb, ist das serotonerge 
System mit seiner hemmenden, dämpfenden Wirkung eher der ersteren und das 
noradrenerge System, welches Erregung und unspezifische Aufmerksamkeit vermittelt, 
eher der letzteren Komponente zuzuordnen. Ebenfalls antreibend ist das dopaminerge 
System, welches belohnend bzw. belohnungsversprechend wirkt (Roth, 2003).  
 
2.1.6. Modelle inhibitorischer Netzwerke 
Psychophysiologische, Läsions- und Tierstudien deuten darauf hin, dass verschiedene 
Hirnsstrukturen an der Impulskontrolle beteiligt sind und durch neurochemische 
Mechanismen beeinflusst werden (Evenden, 1999). Impulskontrolle ist also ein Prozess, der 
in kognitive, motivationale und behaviorale Verarbeitung eingebettet ist und entsprechende 
Netzwerke umfasst.  
Aron (2007) schlägt für die kognitive Kontrolle behavioraler Reaktionen ein Netzwerk aktiver 
Hemmung vor. Die bisherigen Befunde zur behavioralen Hemmung legen nahe, dass es 
sich um einen fronto-subthalamischen Regelkreis handelt. Zielregion ist dabei der primäre 
Motorkortex. Die Ausführung der behavioralen Reaktion, z. B. bei einer Stop-Signal-
Aufgabe führt zur Aktivierung eines fronto-striatal-pallidalen Netzwerkes, das die Strukturen 
des Prämotorkortex, Striatum, Pallidum, Thalamus und Primärmotorischer Kortex mit 
einbezieht (Abbildung 4.A). Der Motorplan des Prämotorkortex sorgt dabei durch 
Aktivierung des Striatums über dessen hemmende Verknüpfung für eine 
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Herunterregulierung des Pallidums. Dieses wirkt hierdurch weniger hemmend auf den 
Thalamus, durch den der motorische Kortex aktiviert wird. Die Hemmung einer solchen 
Reaktion ist nach oben beschriebenen Befunden neben anderen präfrontalen Regionen mit 
dem IFC verknüpft. Dieser ist anatomisch mit der subkortikalen Region des STN verbunden 
und Teil des Netzwerkes (Abbildung 4.B). Befunde konnte zeigen, dass behaviorale 
Hemmung mit erhöhter Aktivierung des Prämotorkortex, präfrontaler Areale sowie des STN 
einhergeht. Es wird deshalb davon ausgegangen, dass die frontale Regulation den 
Regelkreis unterbricht durch Aktivierung des STN. Dieser wirkt aktivierend auf das Pallidum 
und damit hemmend auf den Thalamus. Eine von da ausgehende Aktivierung des 
Motorkortex wird so unterbrochen.  
 
Abbildung 4: Neuronale Korrelate motorischer Reaktionen (A) und deren Hemmung (B) 
nach Aron (2007) 
Aron nimmt an, dass weitere ähnlich funktionierende fronto-kortikale oder fronto-
subkortikale Netzwerke existieren, so z. B. ein Regelsystem zwischen frontalen Regionen 
und der Amygdala. Frontale Aktivierung könnte so über existierende hemmende 
Verbindungen zum baso-lateralen Amygdalakomplex die Amygdala regulieren (Likhtik, 
Pelletier, Paz, & Pare, 2005). Die PFC-vermittelte Hemmung der Amygdala wäre damit eine 
sehr effiziente Grundlage der Furchtextinktion (Quirk, 2006; Quirk, Garcia, & Gonzalez-




2.2. Theoretischer Hintergrund: Emotionale Verarbeitung 
2.2.1. Emotionen 
Der Verwendung des Begriffs Emotion ist oft unklar, da eine allgemeingültige Definition 
bislang nicht existiert. Verschiedene Themen im Zusammenhang mit Emotionalität werden 
kontrovers diskutiert, so z. B. die Existenz von Basisemotionen, die Anzahl der 
existierenden Emotionen, die Universalität emotionaler Reaktionsmuster über verschiedene 
Kulturen hinweg oder das Auftreten spezifischer physiologischer Muster bei verschiedenen 
Emotionen (LeDoux, 1995). Einige Komponenten, wie physiologische Abläufe (z. B. 
Herzrate), reaktives Verhalten (z. B. Gesichtsausdruck) oder kognitive Prozesse (z. B. 
bewertende Gedanken) können jedoch auch eindeutig beschrieben werden (Scherer, 
1990). Eine Emotion stellt demnach die Reaktion auf einen oder mehrere externe oder 
interne Stimuli dar, wodurch es zu einem kurzzeitigen und stimulusabhängigen Erleben der 
verschiedenen Komponenten kommt (Lammers, 2007; Scherer, 1990). Barrett, Mesqita, 
Ochsner, & Gross (2007) betonen dabei vor allem die subjektive Komponente der 
emotionalen Erfahrung, das Gefühl. 
Trotz der Vielzahl an Emotionstheorien gibt es eine gemeinsame Grundannahme (Vaitl, 
Schienle, & Stark, 2003). Emotionen gelten als Produkt der Evolution. Sie sollen den 
Organismus befähigen, in adaptiver Weise mit der Umwelt zu interagieren. Die Grundlage 
dafür ist affektives Lernen. Durch affektives Lernen erwirbt ein Stimulus eine emotionale 
Bedeutung. Die Begriffe Emotionsgenerierung, -expression und –regulation bezeichnen 
dabei  wann, wo und wie welche Emotionen erfahren und ausgedrückt werden (Phelps, 
2006). 
Emotionales Lernen und Affektregulation erfolgen sowohl automatisch als auch auf 
bewusster, kognitiver Ebene (Ochsner & Gross, 2005; Phelps, 2006; Quirk, 2006). 
Entsprechend greifen die vermittelnden neuronalen Netzwerke von Emotion und Kognition 
ineinander. Emotionale Prozesse können so einen bedeutenden Einfluss auf Lernprozesse 
und Gedächtnisfunktionen ausüben  Affekte verändern zum einen die Aufmerksamkeit und 
das Wahrnehmungsvermögen für externe Stimuli, zum anderen kann emotionale Erregung 
auch bestimmte, damit assoziierte Erinnerungen verstärken (LaBar & Cabeza, 2006; 




All diese Prozesse erfordern die Beteiligung unterschiedlicher Hirnregionen, die in einem 
zentralen Netzwerk organisiert sind. Die wichtigsten Strukturen sind die Amygdalae, das 
anteriore Cingulum, der Präfrontalkortex sowie die Insel.  
 
2.2.2. Neuroanatomie der Emotionen  
2.2.2.1. Amygdala 
Die Amygdala (= corpus amygdaloideum) bezeichnet eine bilaterale Hirnstruktur, die aus 
vier Kernen besteht. Sie liegt im anterioren, medialen Temporallappen (Abbildung 5) und 
wird dem limbischen System zugeordnet (Cahill, Babinsky, Markowitsch, & McGaugh, 
1995).  
 
Abbildung 5: Lokalisation der Amygdala 
Bei der Integration neuronaler Informationen ist die Amygdala von entscheidender 
Bedeutung (Pessoa, 2008). Sie ist anatomisch mit einer Vielzahl an neuronalen Strukturen 
verbunden und erhält multimodale sensorische Information von Hippokampus, Thalamus 
und vom assoziativen Kortex. Diese Informationen werden zum ventralen Striatum, 
Hypothalamus, autonomen Hirnstammarealen sowie dem präfrontalen Kortex weitergeleitet 
(Ferretti et al., 2005). Man kann also die Amygdala als ein somatosensorisches 
Integrationszentrum betrachten. Über Verbindungen zu visuellen Arealen und dem 
Hirnstamm werden Aufmerksamkeitsprozesse gesteuert. Verbindungen zu den 
Basalganglien initiieren motorischen Programme und Verbindungen zum Hypothalamus 
bzw. zu Hirnstammkernen modulieren autonome Prozesse. Verbindungen zu Strukturen 
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wie dem Cingulum, der Insel und dem Präfrontalkortex, die bei der Emotionsverarbeitung 
eine Rolle spielen existieren ebenfalls. Der Amygdala selbst wird eine zentrale Funktion bei 
affektiver Informationsverarbeitung zugeschrieben (M. Davis & Whalen, 2001). Sie scheint 
speziell für Gedächtnisprozesse und Bewertung in emotionalem Kontext verantwortlich zu 
sein. Aktuelle Befunde schreiben der Amygdala die Kopplung externer Reize mit 
emotionaler Relevanz im Sinne emotionaler Konditionierung zu (Hyman, 1998; Phan, 
Wager, Taylor, & Liberzon, 2004; Reiman et al., 1997; Stark et al., 2003). Eine Aktivierung 
der Amygdala wurde häufig bei der Emotionsinduktion durch visuelle Stimuli beobachtet 
(Damasio et al., 2000). Durch Aufmerksamkeitslenkung kann zudem die Weiterverarbeitung 
der Reize gesteuert werden. Ferretti et al. (2005) beschreiben hierfür eine 
Rückkopplungsschleife zum Okzipitalkortex, wodurch die Wahrnehmung hoch erregender 
visueller Stimuli beeinflusst wird. Amygdalaaktivität wurde in der Vergangenheit besonders 
im Zusammenhang mit der Verarbeitung von menschlichen Gesichtern berichtet (Hyman, 
1998). Verschiedene Untersuchungen konnten zeigen, dass die Amygdala für das 
Erkennen des emotionalen Ausdrucks von Gesichtern bedeutend zu sein scheint (Adolphs, 
1999; Adolphs & Tranel, 1999;  Adolphs & Tranel, 2003; Dannlowski et al., 2007; Sheline et 
al., 2001). Ein Anstieg der Amygdalaaktivität war selbst bei subliminaler Präsentation der 
Gesichtsausdrücke zu beobachten, was eine wichtige Funktion der Amygdala bei der nicht 
bewussten Verarbeitung emotionaler Stimuli demonstriert (Morris et al., 1998; Whalen, 
Rauch et al., 1998). Ängstlich emotionale Gesichtsausdrücke scheinen in diesem Kontext 
eine wichtige Rolle zu spielen (Davidson & Irwin, 1999). Die Amygdala erfüllt damit 
möglicherweise eine Hinweisfunktion gegenüber potentiell schädigenden Reizen. Neben 
ängstlichen Gesichtsausdrücken war Amygdalaaktivierung aber auch bei erotischen 
(Ferretti et al., 2005; Stark et al., 2005) und ekelauslösenden (Schienle et al., 2002; Stark et 
al., 2003) visuellen Stimuli zu beobachten. Unabhängig von visueller emotionaler 
Stimulation fanden Posse et al. zudem eine Amygdala-Aktivierung bei selbstinduzierter 
Traurigkeit (Posse et al., 2003). Im Einklang damit deutet eine Metanalyse von Phan et al. 
(2002) darauf hin, dass Amygdalaaktivität nicht ausschließlich mit Furcht sondern auch mit 
anderen Emotionen in Zusammenhang gebracht werden kann. Doch die Befunde sind 
inkonsistent. So berichten Sergerie et al. in ihrer Metaanalyse über eine größere Anzahl 
Studien, in denen positive Emotionen zu Aktivierung der Amygdala führten, nicht jedoch 
negative. Zusammengenommen deuten die Ergebnisse daraufhin, dass die Amygdala 
sowohl an positiver als auch an negativer Emotionsverarbeitung beteiligt ist. Da in weiteren 
Studien ein Zusammenhang zwischen der Stärke der Amygdalaaktivierung und der Stärke 
des berichteten subjektiven Affektes bzw. der physiologischen Erregung festgestellt wurde, 
schlagen Phan et al. (2004) vor, dass es sich bei Prozessen der Amygdala möglicherweise 
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um eine generelle Reaktion auf die emotionale Intensität des Stimulus handelt. Dies würde 
für eine Funktion zur Einschätzung der Bedeutsamkeit eines emotionalen Stimulus 
sprechen. Die Amygdala ist damit entscheidend für menschliches Sozialverhalten, welches 
im hohen Maße vom korrekten Erkennen und Interpretieren emotionaler Stimuli abhängig 
ist (Adolphs, 1999; Amaral, 2003; Skuse, Morris, & Lawrence, 2003; A. W. Young et al., 
1995). 
2.2.2.2. Cingulärer Kortex 
Der cinguläre Kortex (Gyrus cinguli) gehört funktionell zum limbischen System und ist um 
das Copus Callosum herum lokalisert. Vogt (2005) unterteilt das Cingulum in den anterioren 
cingulären Kortex (ACC), den mittigen cingulären Kortex (MCC), den posterioren cingulären 
Kortex (PCC) und den retrosplenialen Kortex (RSC). Die einzelnen Regionen sind nicht 
einheitlich und lassen sich entsprechend spezifischer Verbindungen und Funktionen in 
Subregionen unterteilen. Der ACC lässt sich in einen subgenualen (sACC) und einen 
prägenualen (pACC) Teil gliedern, der MCC in einen anterioren (aMCC) und einen 
posterioren (pMCC) Teil und der PCC in einen dorsalen (dPCC) und ventralen (vPCC) Teil 
(Vogt, 2005). 
  
Abbildung 6: Lokalisation des anterioren Cingulums 
Der anteriore Anteil (ACC; Abbildung 6) weist verschiedene Projektionen zum motorischen 
System auf. Diese scheinen jedoch verschiedenen Teilen des ACC zugehören und da in 
Studien keine einheitliche Funktion nachgewiesen werden konnte, wird eine weitere 
funktionelle Unterteilung des anterioren Cingulums vorgenommen. So zeigten Studien, die 
emotionale Reize verwendeten, eine verstärkte Aktivierung im Bereich des rostroventralen 
ACC (Bush, Luu, & Posner, 2000; Casey, Yeung, & Fossella, 2002; Haas, Omura, 
Constable, & Canli, 2006). Dieser affektive Anteil weist Verbindungen zur Amygdala, zur 
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anterioren Insel, zum periaquäduktalem Grau, zum Nucleus accumbens, zum 
Hypothalamus, zum Hippokampus und zu endokrinen Systemen auf (Bush, Luu, & Posner, 
2000). Neben der Regulation autonomer und endokriner Funktion, ist der rostroventrale 
ACC bei emotionaler Konditionierung, dem Ausdruck internaler Zustände und bei der 
Beurteilung motivationaler bzw. emotionaler Inhalte beteiligt. Er spielt zudem eine 
bedeutende Rolle bei Mutter-Kind-Interaktionen (Devinsky, Morrell, & Vogt, 1995). Die 
Verwendung kognitiver Aufgaben ohne emotionalen Gehalt führte hingegen eher zu 
Aktivierungen des dorsalen ACC (Fan, Flombaum, McCandliss, Thomas, & Posner, 2003). 
Hier befinden sich Projektionen zum Rückenmark und dem Nucleus ruber. Die mit dem 
dorsalen ACC zusammenhängenden Funktionen beinhalten motorische Regulation, 
Handlungswahl und kognitive Informationsverarbeitung (Devinsky, Morrell, & Vogt, 1995). 
Trotz dieser unterschiedlichen Ansprechbarkeit des rostroventralen und des dorsalen 
Bereichs wird eine Interaktion dieser Areale angenommen. Art der Interaktion ist eine 
reziproke Hemmung (Bush, Luu, & Posner, 2000). Der direkte Vergleich mit Hilfe einer 
kognitiven und eine affektiven Version des Stroop-Colour-Word-Test zeigte wie erwartet 
unterschiedliche Aktivierungsmuster in Abhängigkeit vom Stimulusmaterial, d.h. die 
kognitive Variante ergab Aktivierungen im dorsalen ACC, während die emotionale Stroop-
Variante zu Aktivierungen im rostroventralen ACC führte (K. D. Davis et al., 2005; Whalen, 
Bush et al., 1998). Hemmungen der jeweils nicht angesprochenen Region konnten zudem 
als Deaktivierungen deutlich gemacht werden. 
Der mittlere Teil des cingulären Kortex hat reziproke Verbindungen zum präfrontalen Kortex 
und zu motorischen Arealen und wird mit Aufmerksamkeitsprozessen und weiteren 
kognitiven Funktionen in Zusammenhang gebracht (Bush, Luu, & Posner, 2000)  
Der posteriore Anteil des Cingulums ist durch umfassende Verbindungen zum 
Parietalkortex an der Funktion räumlicher Orientierung beteiligt und spielt eine Rolle bei der 
Verarbeitung selbstbezogener Empfindungen (Vogt, 2005).  
Zusammenfassend kann davon ausgegangen werden, dass der cinguläre Kortex 
sensorische, motorische, kognitive und emotionale Informationen verarbeitet, den Input aus 
verschiedenen Quellen integriert, Einfluss auf die Aktivität in anderen Hirnregionen ausübt 
und kognitive, motorische und autonome Reaktionen moduliert (Bush, Luu, & Posner, 
2000).  
Critchley et al. (2003) untersuchten die mögliche Regulation autonomer Prozesse und 
konnten zeigen, dass eine Änderung der Herzrate bei kognitiven und motorischen Aufgaben 
mit der Aktivierung des cingulären Kortex zusammenhing. Über eine Aktivierung des 
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cingulären Kortex könnten Emotionen also Einfluss auf physiologische, kognitive und 
verhaltensbezogene Prozesse ausüben. Tatsächlich zeigten Studien eine Aktivierung des 
cingulären Kortex beim Vergleich emotionaler und neutraler Stimuli. Dabei hatten 
verschiedene Emotionen Einfluss auf die Aktivierung (Damasio et al., 2000; Esslen, 
Pascual-Marqui, Hell, Kochi, & Lehmann, 2004; Ferretti et al., 2005; Kimbrell et al., 1999; 
Lane, Reiman, Ahern, Schwartz, & Davidson, 1997; Schienle et al., 2002). Vogt (2005) 
konnte anhand von 23 Studien zeigen, dass verschiedene Anteile des cingulären Kortex 
unterschiedlich an der Emotionsverarbeitung beteiligt sind.  Starke Aktivierungen in den 
emotionalen Bedingungen waren im prä- und subgenualen ACC zu finden. Dagegen waren 
große Teile des MCC während der emotionalen Verarbeitung nicht aktiv. Die Qualität der 
Emotion scheint zudem die Lokalisierung der Aktivierung des cingulären Kortex zu 
beeinflussen. Trauer löste vor allem eine Aktivierung im sACC aus, während Freude zu 
einer Aktivierung im pACC und im vPCC führte. Angst war vor allem mit einer Aktivierung 
des rostralen Teils des aMCC assoziiert, der neuronalen Input aus der Amygdala erhält. Im 
Gegensatz zu anderen Emotionen war die Aktivierung des Cingulums bei Ärger nicht mit 
einer spezifischen Region assoziiert; Aktivierungen wurden sowohl im ACC als auch im 
MCC und PCC gefunden (Vogt, 2005). Eine Struktur, die konsistent durch emotionale 
Stimuli aktiviert zu werden scheint, ist nach Maddock (1999) der retrospleniale Kortex 
(RSC), eine Region ventral des PCC. 
2.2.2.3. Präfrontalkortex 
Ferretti et al. (2005) vermuten, dass ähnlich dem ACC der  präfrontale Kortex an der 
Evaluation von Information hinsichtlich motivationaler und emotionaler Aspekte und an der 
Steuerung zielgerichteten Verhaltens beteiligt ist. Eine große Anzahl von Studien konnte 
eine Aktivierung des präfrontalen Kortex während der Verarbeitung positiver oder negativer 
Emotionen nachweisen (Davidson & Irwin, 1999; Esslen, Pascual-Marqui, Hell, Kochi, & 
Lehmann, 2004; Ferretti et al., 2005; George et al., 1995; Kimbrell et al., 1999; Lane et al., 
1997; Reiman et al., 1997; Schienle, Schafer, Stark, Walter, & Vaitl, 2005; Schienle et al., 
2002; Stark et al., 2004; Stark et al., 2003; Wright, He, Shapira, Goodman, & Liu, 2004). 
Vor allem dem medialen präfrontalen Kortex (MPFC) wird bei der emotionalen Verarbeitung 
eine generelle Rolle zugeschrieben. Phan et al. fanden in ihrer Überblicksarbeit keine 
Region, die konsistent in verschiedenen Untersuchungen mit emotionalen Stimuli aktiviert 
war. In der Hälfte der Studien waren jedoch Aktivierungen des medialen Präfrontalkortex 
berichtet. So wurden Aktivierungen des medialen präfrontalen Kortex während 
verschiedener affektiver Zustände beobachtet (George et al., 1995; Lane, Reiman, Ahern, 
Schwartz, & Davidson, 1997; Lane et al., 1997; Reiman et al., 1997; Schienle, Schafer, 
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Stark, Walter, & Vaitl, 2005). Diese Aktivierungen waren nicht emotionsspezifisch und 
weisen auf eine generelle Rolle des MPFC bei der Emotionsverarbeitung hin (Phan, Wager, 
Taylor, & Liberzon, 2004). Der mediale präfrontale Kortex weist enge Verbindungen zum 
cingulären Kortex und zu subkortikalen limbischen Regionen, z. B. der Amygdala auf (Phan, 
Wager, Taylor, & Liberzon, 2004; Wager, Phan, Liberzon, & Taylor, 2003). Die Projektionen 
zur Amygdala können top-down-Prozesse ermöglichen, die der Modulation intensiver 
emotionaler Reaktionen dienen. Ergebnisse von Läsionsstudien stützen die Hypothese und 
sprechen für eine Bedeutung des ventromedialen PFC bei Entscheidungsfindung, sozialem 
Verhalten und emotionalen Prozessen (Barrash, Damasio, Adolphs, & Tranel, 2000; 
Bechara, Damasio, Damasio, & Anderson, 1994; Bechara, Damasio, & Damasio, 2000; 
Damasio, 1990; Tranel, Bechara, & Denburg, 2002). Die verschiedenen Aspekte 
emotionaler Verarbeitung, an denen der mediale Präfrontalkortex möglicherweise beteiligt 
ist, sind das bewusste Erleben von Emotionen, die Initiierung, Beobachtung und Modulation 
von Emotionen, die Inhibition des Ausdruckes von Emotionen und emotionsrelevante 
Entscheidungsfindung (Reiman et al., 1997). Dem ventromedialen PFC wird außerdem eine 
Beteiligung an der Verknüpfung von Stimuli mit sozialer und emotionaler Signifikanz 
zugesprochen, womit die Antizipation zukünftiger Handlungskonsequenzen ermöglicht wird 
(Adolphs, 2003; Bechara, Damasio, Damasio, & Anderson, 1994). Anders als bei der 
Amygdala spielen hier auch positive Reize mit z. B. belohnenden Implikationen eine Rolle, 
was auf die dopaminergen Projektionen („Belohnungssystem“) zurückgeführt wird. 
Der dorsolaterale Anteil des Präfrontalkortex besitzt Verbindungen zum Orbitofrontalkortex 
und zu einer Vielzahl weiterer Hirnstrukturen, wie Thalamus, Basalganglien und dem 
Hippokampus. Außerdem gibt es Projektionen zum posterioren Temporallappen und 
parietalen und okzipitalen Regionen. Die Funktion des dorsolateralen PFC (DLPFC) wird in 
der Wahl adäquaten Verhaltens in Abhängigkeit von expliziten Gedächtnisinhalten  
vermutet (Goldman-Rakic, Leranth, Williams, Mons, & Geffard, 1989). Menschen mit 
Läsionen des DLPFC werden daher mit Schwierigkeiten konfrontiert, Reaktionen auf 
externale Stimuli zu hemmen. Sie sind leicht ablenkbar und brechen Regeln (Milner, 1964). 
Menschen mit DLPFC-Verletzungen scheinen außerdem Probleme beim Analysieren 
sozialer Situationen zu haben (Lane & Nadel, 2000). Der DLPFC stellt zudem gemeinsam 
mit OFC und ACC ein neuroanatomisches Korrelat des Arbeitsgedächtnisses dar (Bremner, 
Southwick, & Charney, 1999; Cabeza & Nyberg, 2000; Tulving, Kapur, Craik, Moscovitch, & 
Houle, 1994).  
Der orbitofrontale Kortex scheint Verhalten anhand antizipierter Bewertung zu regulieren 
(Damasio, 1994). Aufgrund seiner Projektionen zur Amygdala (Baxter, Parker, Lindner, 
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Izquierdo, & Murray, 2000), zu multimodalen sensorischen Arealen und dem Hypothalamus 
kann der OFC spezifische externale Informationen und motivationale internale 
Zustandsinformationen integrieren. So soll der orbitofrontale Kortex an der Speicherung des 
Belohnungswertes primärer Verstärker und an der Neu- und Umbewertung von Verstärkern 
und damit gemäß des Emotionsmodells von (Rolls, 2000b) auch entscheidend an der 
neuronalen Emotionsverarbeitung beteiligt sein. Menschen mit Verletzungen des OFC 
zeigen dementsprechend gestörte emotionale Reaktionen und fällen in der Folge falsche 
Entscheidungen. Bei Patienten mit OFC-Läsionen konnte übereinstimmend auch keine 
Erwartungsreaktion im Hautleitwert nachgewiesen werden (Cardinal, Parkinson, Hall, & 
Everitt, 2003). 
Zusammenfassend kann die wesentliche Funktion des PFC in der Auswahl und Steuerung 
von Verhalten und Handlungsstrategien in Abhängigkeit von der antizipierten Konsequenz 
und  der emotionalen Bedeutung gesehen werden. Dies ist eine wesentliche Voraussetzung 
für Flexibilität und Anpassung an die Umwelt (Damasio, 1996). Eine besondere Rolle spielt 
dabei der ventromediale PFC, dessen hemmende Einflüsse auf die Amygdala eine 
Unterbrechung des nach einer Reizkonfrontation ausgelösten Programms ermöglichen, 
wenn die Situation durch den PFC als ungefährlich eingestuft wird.  
Abschließend wird in Bezug auf Emotionen eine Hemisphärenspezifität diskutiert. Rechte 
und linke Areale des präfrontalen Kortex sind möglicherweise unterschiedlich an positiven 
und negativen Emotionen beteiligt. So werden negative, aversive Emotionen eher mit der 
rechten und positive Emotionen eher mit der linken Hemisphäre in Verbindung gebracht 
(Adolphs, 2003; Fast & Markowitsch, 2004). Neben einer erhöhten Aktivierung berichten 
verschiedene Studien über einen Abfall der Aktivierung bei bestimmten emotionalen 
Zuständen. Bei Freude wurde eine Reduktion der Aktivierung im rechten superioren 
präfrontalen Kortex beobachtet; während eines aversiven emotionalen Zustandes wurde 
eine Reduktion der Aktivierung im linken präfrontalen Kortex festgestellt. Da die 
Unterschiede zwischen den Hemisphären in vielen Studien nicht explizit durch die 
Berechnung der Interaktion zwischen Hemisphäre und Bedingung geprüft wurden, lassen 
sich viele der Daten jedoch nur eingeschränkt interpretieren (Davidson & Irwin, 1999). Für 
die Emotionskontrolle scheint die linke Hemisphäre entscheidend zu sein, da bei 
Dysfunktionen Angstattacken und emotionale Auffälligkeiten beobachtet werden konnten 
(Fast & Markowitsch, 2004). Läsionen der rechten Hemisphäre konnten hingegen mit der 
Generierung weniger emotionaler, autobiographischer Erinnerungen in Verbindung 








Abbildung 7: Lokalisation des Inselkortex 
Der Inselkortex ist ein eingesenkter Teil des Neokortex. Er wird vom Operculum, und von 
verschiedenen Anteilen des Frontal-, Temporal- und Parietallappens bedeckt. Die Insel 
erhält zum einen Informationen aus dem Präfrontalkortex, aus somatosensorischen Arealen 
und aus Regionen, die für die autonome Regulation zuständig sind. Zum anderen besitzt 
sie Verbindungen zu Hirnregionen, die zur Emotionsregulation beitragen, z. B. zum 
zentralen Kern der Amygdala oder dem lateralen Hypothalamus (Davidson & Irwin, 1999). 
Die Insel wird schon seit längerem mit viszerosensorischer und emotionaler Verarbeitung in 
Zusammenhang gebracht (Janig & Habler, 2002; MacLean, 1955) sowie mit der Regulation 
einer physiologischen und psychologischen Homöostase (F. G. Flynn, Benson, & Ardila, 
1999). Dabei scheint es eine Differenzierung zwischen anteriorer und posteriorer Insel zu 
geben. Der posteriore Anteil ist für Repräsentation primärer Körperzustände verantwortlich 
und verarbeitet Sensationen, wie Temperaturempfindung, muskuläre und viszerale 
Sensationen, Hunger, Durst oder Schmerz. Er scheint damit der modalitätsübergreifenden 
Integration verschiedener Sinneswahrnehmungen zu dienen (F. G. Flynn, Benson, & Ardila, 
1999). Der anteriore Anteil dagegen scheint im Zusammenhang mit Meta-Repräsentationen 
zu stehen, z. B. Homöostase oder Wahrnehmung von viszeralen Veränderungen (Vaitl, im 
Druck) sowie der Wahrnehmung des Selbst (Craig, 2002;  Craig, 2003). Reiman et al 
(1997) nehmen an, dass die Insel an der Bewertung der Relevanz emotionaler Stimuli für 
die Aufrechterhaltung der Homöostase eines Organismus beteiligt ist und als Alarminstanz 
bei interozeptiven Veränderungen funktioniert. Unterstützt wird dies durch Befunde von 
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Inselaktivierung in Studien, die negative Emotionen oder Emotionen, die eine 
Rückzugstendenz auslösen untersuchten (Phan, Wager, Taylor, & Liberzon, 2002). Die 
Insel wurde zunächst v. a. mit der Verarbeitung Ekel induzierender Stimuli in Verbindung 
gebracht (Phan, Wager, Taylor, & Liberzon, 2004). Verschiedene Studien konnten eine 
Aktivierung der Insel nachweisen bei der Betrachtung von Bildern z. B. von 
Verstümmelungen oder Kontamination, die Ekel hervorriefen (Schienle et al., 2002; Wright, 
He, Shapira, Goodman, & Liu, 2004). Die Insel scheint jedoch nicht spezifisch an der 
Verarbeitung von Ekel, sondern ohne Fokussierung auf eine spezifische Emotion generell 
an affektiven Aufgaben beteiligt zu sein (Schienle et al., 2002). So wurde eine Aktivierung 
der Insel ebenfalls bei Traurigkeit oder Angst induzierenden Bedingungen oder bei 
erotischem Material festgestellt (Ferretti et al., 2005; George et al., 1995; Schienle et al., 
2002; Stark et al., 2005). Weitere Studien illustrieren, dass die Insel eine entscheidende 
Rolle bei der Entstehung subjektiver, selbstbezogener Gefühle spielt. In einer Studie fanden 
(Sanfrey, Rilling, Aronson, Nystrom, & Cohen, 2003) Inselaktivierung als den Teilnehmern 
ein unfaires Geldangebot von einem vermeintlich menschlichen Kommunikationspartner 
unterbreitet wurde, nicht aber bei gleicher Interaktion mit einem Computer. 
Schmerzassoziierte Regionen der anterioren Insel zeigten dagegen eine verminderte 
Aktivierung bei Gabe einer Placebomedikation (Wager et al., 2004). In einer weiteren Studie 
wurde Inselaktivierung mit der Betrachtung von Schmerz in nahestehenden Personen in 
Zusammenhang gebracht (Singer et al., 2004). Wager und Barrett (2004) kommen in ihrer 
Metaanalyse zu dem Schluss, dass Emotionen in erster Linie die ventrale anteriore Insel 
aktivieren.  
2.2.2.5. Weitere Strukturen 
Wie oben beschrieben kann die Amygdala über eine Rückkoppelungsschleife zum visuellen 
Kortex für eine angemessene Verarbeitung bedeutender Stimuli sorgen (Ferretti et al., 
2005; Stark et al., 2003). Selektive Aufmerksamkeit erlaubt eine bessere Verarbeitung von 
potentiell lebensbedrohlichen oder lebenserhaltenden Inputs und könnte eine evolutionäre 
Adaptation darstellen (Sabatinelli, Flaisch, Bradley, Fitzsimmons, & Lang, 2004). 
Entsprechend sind Regionen des okzipitalen und posterioren temporalen visuellen Kortex 
an der Verarbeitung emotional relevanten visuellen Materials beteiligt (Adolphs, 2002). 
Studien berichten über eine Aktivierung visueller Kortexareale bei visuellem affektivem 
Material, z. B. bei negativen Bildern, die Angst oder Ekel auslösten, im Vergleich zu 
neutralen Bildern (Sabatinelli, Flaisch, Bradley, Fitzsimmons, & Lang, 2004; Schienle et al., 
2002). Nach Ansicht von Schienle et al. spiegelt diese stärkere Aktivierung die Bedeutung 
des Stimulus wieder (Schienle et al., 2002). Auch Sabatinelli und Kollegen vermuten, dass 
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das Ausmaß an visueller kortikaler Aktivität zum Teil die motivationale Relevanz des 
visuellen Materials wiedergibt.  
Eine weitere Region, die in Studien mit emotionaler Verarbeitung in Zusammenhang 
gebracht wurde, ist der Thalamus (George et al., 1995; Kimbrell et al., 1999; Lane, Reiman, 
Ahern, Schwartz, & Davidson, 1997; Lane et al., 1997; Reiman et al., 1997; Stark et al., 
2005; Stark et al., 2004; Stark et al., 2003; Wright, He, Shapira, Goodman, & Liu, 2004). 
Dabei scheinen vor allem expressive und erfahrungsbezogene Aspekte von Emotionen eine 
Rolle zu spielen (Reiman et al., 1997). 
Auch im Hypothalamus zeigte sich in einigen Studien eine erhöhte Aktivierung während 
emotionaler Zustände (Damasio et al., 2000; Ferretti et al., 2005; Lane, Reiman, Ahern, 
Schwartz, & Davidson, 1997; Lane et al., 1997; Reiman et al., 1997; Stark et al., 2005). 
Möglicherweise ist der Hypothalamus an autonomen oder verhaltensbezogenen 
Komponenten von Emotionen beteiligt (Ferretti et al., 2005; Reiman et al., 1997). Diese 
Hypothese wird gestützt durch frühe Studien an Ratten, die mit Hilfe elektrische Stimulation 
den Hypothalamus als Teil des Belohnungssystems identifizierten (Olds & Milner, 1954). 
Weitere Stimulationsuntersuchungen an Menschen konnten dies betätigen (Heath, 1972) 
und zudem den Hypothalamus mit motivationalen Prozessen, z. B. mit Sex und Hunger in 
Zusammenhang bringen (Teitelbaum & Epstein, 1962). 
Nicht zuletzt wird auch das Striatum als bedeutsam erachtet. Das Striatum beinhaltet den 
Nucleus Accumbens, eine zentrale Struktur des Belohnungssystems, das für das Erleben 
von Glück wichtig zu sein scheint (Stark et al., 2005). Stark und Kollegen fanden eine 
Aktivierung des ventralen Striatums bei erotischen visuellen Stimuli.  
 
2.2.3. Neurobiologische Emotionsmodelle  
Es existieren verschiedene Theorien darüber, wie die neuroanatomischen Regionen, die mit 
Emotionsverarbeitung in Zusammenhang gebracht wurden, miteinander interagieren. So 
wurden  Modelle eines universellen neuronalen Emotionssystems vorgeschlagen, die davon 
ausgehen, dass die Verarbeitung aller Emotionen im gleichen neuronalen System 
stattfindet. Im Gegensatz dazu gehen andere Modelle von einem multiplen Netzwerk 
neuronaler Strukturen aus, das der Emotionsverarbeitung zugrunde liegt, wobei spezifische 
Regionen mit der Verarbeitung bestimmter individueller Emotionen, wie Angst oder Ekel 
verbunden sind (Dalgleish, 2004). 
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2.2.3.1. Universelle neuronale Emotionsmodelle 
Auf der Grundlage von Beobachtungen emotionalen Verhaltens bei Katzen mit 
Kortexläsionen entwickelten Cannon und Bard (Bard, 1928) die erste neurobiologische 
Emotionstheorie. Sie nahmen an, der Hypothalamus sei die Hirnregion, die emotionale 
Reaktionen generiere, würde aber unterdrückt durch evolutionär jüngere Kortexregionen. 
Entfernung des Kortex befreie den Hypothalamus von dieser top-down-Kontrolle und führe 
zum unkontrollierten emotionalen Ausdruck der Katzen. Die Arbeit von Cannon und Bard 
stellte einen methodischen Fortschritt in der Emotionsforschung dar, da einerseits 
Tiermodelle zum Studium der Emotionen genutzt wurden und zum anderen chirurgische 
Läsionen Aufschluss über die Funktion der entfernten Hirnregion gaben (Dalgleish, 2004).  
Papez (1937) entwickelte das Modell eines zentralen neuronalen Kreislaufs, der über 
verschiedene Strukturen emotionale Inhalte mit kognitiven verknüpfen sollte. Heute ist das 
Modell bekannt unter dem Namen Papez-Kreis (Pritzel, Brand, & Markowitsch, 2003). 
Papez nahm an, dass sich der sensorische Input des Thalamus in einen Aufwärtsstrom der 
Gedanken und einen Abwärtsstrom der Gefühle teilt. Der Gedankenstrom verläuft dabei 
über den sensorischen Kortex und das Cingulum zum Hippokampus, weiter über den Fornix 
zu den Mammilarkörperchen des Hypothalamus und zurück zum Thalamus.  Empfindungen 
werden so zu bewusster Wahrnehmung, Gedanken und Erinnerungen. Der Gefühlsstrom 
dagegen führt direkt zu den Mammilarkörperchen und über den anterioren Thalamus zum 
cingulären Kortex. Wahrnehmbare Emotionen definierte Papez als Funktion der Aktivität 
des cingulären Kortex über den einen oder anderen Weg, wobei die Projektionen zurück 
zum Thalamus eine top-down Kontrolle und damit eine Regulation der emotionalen 
Reaktionen ermöglichten. Obwohl viele der von Papez vorgeschlagenen neuronalen 
Verbindungen existieren, gibt es nur unzureichende Bestätigung für eine spezifische 
Funktion der Emotionsverarbeitung (Dalgleish, 2004). Der Papez-Kreis wurde im Laufe der 
Zeit mehrfach hinsichtlich der ihn umfassenden anatomischen Strukturen und den ihnen 
zugesprochenen Funktionen revidiert und erweitert. So prägte MacLean (1949) den Begriff 
des Limbischen Systems. 
Der Aufbau des Gehirns entspricht nach MacLean (1970) drei Subsystemen. Das 
protoreptilische Gehirn bestehend aus Striatum und Basalganglien ist dabei der evolutionär 
älteste Teil und der Sitz primitiver Emotionen wie Angst und Aggression. Im 
paleomammalischen Gehirn, dem zweiten System werden diese Emotionen verstärkt bzw. 
soziale Emotionen verarbeitet. Dieser Teil wird von vielen Strukturen geformt, die auch den 
Papezkreis konstituieren: Thalamus, Hypothalamus, Hippokampus und Cingulum. Als 
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weitere wichtige Hirnrgegionen ergänzte MacLean die Amygdala und den Präfrontalkortex. 
Das neomammalische Gehirn letztlich besteht aus einem Großteil des Neokortexes. Es 
entwirft logische, kognitive Konzepte und Strategien und modifiziert in einer top-down-
Kontrolle die emotionalen Reaktionen der anderen Systeme.  
 
Abbildung 8: Schema des Limbischen Systems mit der Kernstruktur des Hippokampus 
(MacLean, 1949) 
Eine entscheidende Idee des Modells war die Integration von Außenwelteindrücken und 
Informationen des Körpers zu emotionalem Erleben. MacLean verstand diese Integration 
als eine Funktion des protoreptilischen Gehirns, v.a. des Hippokampus und schlug später 
den Begriff Limbisches System dafür vor. Bis heute existiert keine allgemein akzeptierte 
Definition dieses Systems. Viele der von McLean vorgeschlagenen Strukturen, wie z. B. der 
Hippokampus, die Mammilarkörperchen oder der Thalamus scheinen tatsächlich eine 
geringere Rolle bei der Emotionsverarbeitung zu spielen, als von ihm angenommen bzw. 
sind eher an kognitiven Prozessen, z. B. dem deklarativen Gedächtnis beteiligt (LeDoux, 
1996). Neuere neurowissenschaftliche Studien zeigen, dass der „Papez-Kreis“ oder das 
Modell des Limbischen Systems nicht geeignet sind, die emotionale Verarbeitung 
hinreichend zu erklären (Murphy, Nimmo-Smith, & Lawrence, 2003). Das Modell hatte 
jedoch einen starken Einfluss auf die Forschung, da es Wissenschaftler dazu anregte, nach 
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spezifischen und komplexen neuronalen Netzwerken zu suchen, die an der Verarbeitung 
von Emotionen beteiligt sind (Davidson, Jackson, & Kalin, 2000). 
Die Rechte-Hemisphären-Hypothese, ein weiteres Modell, das von einem einheitlichen 
System zur Emotionsverarbeitung ausgeht, schreibt der rechten Hemisphäre eine 
entscheidende Rolle bei allen Aspekten der Emotionsverarbeitung zu (Mills, 1912; Sackeim 
& Gur, 1978). Eine Meta-Analyse neurowissenschaftlicher Emotionsstudien von Murphy et 
al. (2003) zeigt, dass auch diese Hypothese durch die empirischen Daten nicht gestützt 
wird. Emotionen werden sowohl in der rechten als auch in der linken Hemisphäre 
verarbeitet. Die Idee eines einzigen integrierten neuronalen Systems der 
Emotionsverarbeitung lässt sich nach heutigem Erkenntnisstand nicht aufrechterhalten. 
2.2.3.2. Duale neuronale Emotionsmodelle 
Ein neurobiologisches Modell, das auf einem dualen Ansatz basiert, ist das Valenz-
Asymmetrie-Modell von Davidson (1984). Es sagt eine unterschiedliche Beteiligung der 
rechten und linken Hemisphäre an der Verarbeitung positiver und negativer Emotionen 
vorher. EEG-Studien unterstützen die Hypothese. Davidson, Schwartz, Saron, Bennett, & 
Goleman (1979) präsentierten Studienteilnehmern Videosequenzen, die positive und 
negative Emotionen auslösen sollten. In frontalen Hirnregionen der linken Hemisphäre 
wurde dabei während positiver Videosequenzen mehr Aktivierung erfasst, während negativ 
erlebte Videosequenzen Aktivierungen der rechten Hemisphäre auslösten. Ähnliche 
Ergebnisse konnten bei Induktion von Freude und Ekel durch Filmsequenzen gefunden 
werden (Davidson, 1992). Auch EEG-Studien bei Kleinkindern fanden linke 
Frontalaktivierung bei spontanen fröhlichen Gesichtsausdrücken sowie rechte 
Frontalaktivierung bei negativer Mimik (Fox, 1991). Bis heute wird eine 
Hemisphärenspezifität in Bezug auf die Generierung und Verarbeitung von Emotionen 
diskutiert (siehe oben). Befunde der Metaanalyse von Murphy et al. (2003) konnten das 
Valenz-Asymmetrie-Modell jedoch nicht stützen; die Muster neuronaler Aktivität bei 
positiven und negativen Emotionen waren eher symmetrisch in beiden Hemisphären 
verteilt. 
Ein weiterer dualer Ansatz, das Belohnungs-Bestrafungs-Modell, wurde von Rolls (2000a) 
vorgeschlagen. Er definiert Emotionen als Zustände, die durch belohnende oder 
bestrafende instrumentelle Verstärkung hervorgerufen werden. So kann beispielsweise 
Freude durch eine erfolgte Belohnung ausgelöst werden, während Ärger durch das 
Ausbleiben einer erwarteten Belohnung auftreten kann. Durch die Einordnung von 
Information hinsichtlich des Belohnungs- bzw. Bestrafungspotentials wird das Verhalten an 
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spezifische Situationen angepasst. Es kann der Vermeidung von Bestrafung oder der 
Sicherstellung einer Belohnung dienen. Löst ein Stimulus ein Verhalten aus, das sich in 
diesem Zusammenhang als zielführend erweist, erhöht sich die Wahrscheinlichkeit, dass 
dieses Verhalten in der Zukunft auftritt. Bei Verhaltensweisen, die sich als nicht zielführend 
erweisen, vermindert sich die Wahrscheinlichkeit eines erneuten Auftretens.  Es lassen sich 
primäre und sekundäre Verstärker unterscheiden. Primäre Verstärker sind dabei ungelernt 
und sekundäre Verstärker erhalten ihre Bedeutung durch Assoziationen mit primären 
Verstärkern. An der Emotionsverarbeitung im Gehirn sind, gemäß der Annahmen dieses 
Modells, Systeme beteiligt, die potentielle positive und negative Verstärker bewerten und 
entsprechende Verhaltensweisen einleiten. Besondere Bedeutung kommt dabei der 
Amygdala und dem orbitofrontalen Kortex zu. Funktion der Amygdala scheint die  
Assoziation von Reizen mit Belohnung bzw. Bestrafung zu sein, während der orbitofrontale 
Kortex vor allem mit der Speicherung des Belohnungswertes primärer Verstärker, aber 
auch mit der Neu- und Umbewertung von Verstärkern in Zusammenhang gebracht wird. 
Über Verbindungen zum Hypothalamus, Hirnstamm und die Basalganglien können nach 
Rolls autonome und motorische Reaktionen angestoßen werden. 
Mit dem Annäherungs-Rückzugs-Modell wurde eine weitere duale Theorie vorgeschlagen, 
die Emotionen abhängig von der damit assoziierten Verhaltenstendenz von Annäherung 
oder Rückzug unterteilt. Vertreter des Modells (z.B. Davidson, Ekman, Saron, Senulis, & 
Friesen, 1990; z.B. Schneirla, 1959) postulieren unterschiedliche neuroanatomische 
Strukturen für die verschiedenen Subsysteme. Davidson und Irwin (1999) diskutieren dabei 
präfrontale Kortexareale, die Amygdala, das ventrale Striatum, den anterioren cingulären 
Kortex und die Insel, die verschiedene Funktionen bei der Emotionsverarbeitung 
einnehmen sollen. Vor allem rechte und linke präfrontale Kortexareale sollen 
unterschiedlich an der Verarbeitung positiver und negativer Emotionen beteiligt sein. 
Während der linke präfrontale Kortex, aber auch andere Strukturen wie das ventrale 
Striatum, an der Generierung positiver, mit Annäherung assoziierter Emotionen beteiligt 
sein sollen, werden der rechte präfrontale Kortex und die Amygdala eher mit der 
Entstehung negativer, mit Rückzug assoziierten Emotionen in Verbindung gebracht. 
Murphy, Nimmo-Smith, & Lawrence (2003) konnten in ihrer Metaanalyse zum Teil Belege 
für das Annäherung-Rückzugs-Modell aufzeigen. Bei mit Annäherung assoziierten 
Emotionen wurde tatsächlich mehr Aktivierung in der linken als in der rechten Hemisphäre 
festgestellt. Die Aktivität bei Emotionen, die mit Rückzug assoziiert werden, war jedoch 
symmetrisch über beide Hemisphären verteilt. 
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2.2.3.3. Multiple neuronale Emotionsmodelle 
Eine weitere Gruppe Wissenschaftler vertritt in Anlehnung an Darwin (1965) die 
Auffassung, dass einer bestimmten Anzahl Basisemotionen bestimmte neuronale Systeme 
zugrunde liegen, die voneinander unterschieden werden können. Gestützt werden die 
Theorien von Läsionsstudien und Bildgebung.  
Ein prominenter Vertreter dieses Ansatzes ist Ekman (1992), der als ein wichtiges Ziel 
neurowissenschaftlicher Studien die Identifikation der distinkten neuronalen 
Aktivierungsmuster für die verschiedenen Basisemotionen formuliert.  
Ein weiterer Befürworter distinkter emotionsspezifischer neuronaler Systeme ist Panksepp 
(2000). Er unterscheidet drei Kategorien affektiver Prozesse. Zur ersten Kategorie gehören 
gefühlsmäßige Reaktionen wie Hunger, Geschmack oder Schmerz. Diesen basalen 
affektiven Zuständen liegen einfache Schaltkreise in Regionen des Hirnstamms zugrunde. 
Die zweite Kategorie umfasst Basisemotionen wie Angst, Ärger, Trauer oder Freude. 
Sieben distinkte subkortikale Systeme im Gehirn sollen für die Verarbeitung dieser 
Basisemotionen zuständig sein: das appetitive Motivationssystem, das Wutsystem, das 
Furchtsystem, das Lustsystem, das Paniksystem, das Spielsystem und das Füreinander-
Sorgen-System. Panksepp geht davon aus, dass an der Verarbeitung von Furcht die 
Amygdala, der Hypothalamus und das Periaquäduktale Grau (PAG) beteiligt sind, wobei er 
der Amygdala eine zentrale Rolle bei der Furchtverarbeitung zuschreibt. Das appetitive 
Motivationssystem ist nach Auffassung von Panksepp vor allem mit dem dopaminergen 
Belohnungssystem mit Nucleus accumbens und dem ventralen tegmentalen Areal 
assoziiert. Einige neuronale Strukturen sind an verschiedenen Emotionssystemen beteiligt. 
Beispielsweise spielen die Amygdala und der Hypothalamus sowohl im Wut- als auch im 
Furcht- und im Lustsystem eine Rolle. Zur dritten Kategorie zählt Panksepp Emotionen, die 
durch die Beteiligung höherer kognitiver Prozesse entstehen und an deren Verarbeitung 
kortikale Regionen beteiligt sind, wie beispielsweise Scham, Schuld, Empathie oder 
Eifersucht.  
Eine weitere multiple Emotionstheorie wurde von Damasio (2001) formuliert. Er definiert 
Emotionen als Bestandteile eines neuronalen Systems zur Aufrechterhaltung der 
Homöostase eines Organismus (Damasio et al., 2000). Der zugrundeliegende 
Mechanismus nutzt Strukturen, die gezielte Aktionen des Skelettmuskelsystems sowie 
chemische und neuronale Prozesse auslösen, die auf das innere Milieu, das Organsystem 
und auf telencephalische Strukturen wirken. Die Konsequenzen solcher Reaktionen werden 
in subkortikalen regulierenden Strukturen und im zerebralen Kortex abgebildet und 
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entsprechen der neuronalen Basis von Emotionen (Damasio et al., 2000). 
Dementsprechend geht auch Damasio davon aus, dass verschiedene Strukturen in 
unterschiedlichem Ausmaß an der Verarbeitung verschiedener Emotionen beteiligt sind. 
Dabei werden primäre Emotionen, angeborene emotionale Reaktionen, und sekundäre, 
also  durch Lernerfahrung erworbene komplexe Emotionen unterschieden. 
Die neuronale Verarbeitung von Emotionen geschieht gemäß multipler neuronaler 
Emotionsmodelle in spezifischen neuronalen Strukturen, wobei einige Strukturen spezifisch 
an der Verarbeitung einer bestimmten Emotion beteiligt sein sollen. So existieren einige 
Studien, die die Verarbeitung von Furcht mit der Amygdala in Zusammenhang brachten  
(Adolphs, Tranel, Damasio, & Damasio, 1994; Bechara et al., 1995; Breiter et al., 1996; 
Calder, 1996). Weitere Befunde weisen auf die Bedeutung der Insel für die Emotion Ekel 
hin (Calder, Keane, Manes, Antoun, & Young, 2000; Penfield & Faulk, 1955; Phillips, 1997).  
Weiterhin gibt es Hinweise für die Beteiligung des ventralen Striatums an der Emotion Ärger 
(Calder, Keane, Lawrence, & Manes, 2004; Lawrence, Calder, McGowan, & Grasby, 2002), 
aber nur wenige Untersuchungen liegen zu den neuronale Grundlagen dieser und weiterer 
Emotionen vor.  
Eine Übersicht gibt die Metaanalyse von (Murphy, Nimmo-Smith, & Lawrence, 2003). Für 
Angst, Ekel und Ärger wurden tatsächlich spezifische Aktivierungsmuster identifiziert, 
während sich die Aktivierungsmuster von Freude und Trauer nicht überzufällig 
unterschieden. Dabei spielten bei Angst vor allem die Amygdala, bei Ekel vor allem Insel 
und Globus Pallidum eine Rolle. Ärger ging häufig mit einer Aktivierung des lateralen 
orbitofrontalen Kortex einher. Anderen Strukturen wiederum, wie z. B. dem Präfrontalkortex 
und dem ACC scheint eine generelle Rolle bei der Emotionsverarbeitung zuzukommen 
(Murphy, Nimmo-Smith, & Lawrence, 2003). Im Widerspruch dazu zeigen Sergerie, 
Chochol, & Armony (2008) allerdings in ihrer Metaanalyse, dass es einige Studien gibt, in 
denen eine Aktivierung der Amygdala bei positiven Emotionen, nicht jedoch bei negativen 
Emotionen wie z. B. Furcht nachgewiesen wurde. Nach neueren Erkenntnissen ist auch die 
Insel nicht nur an der Verarbeitung von Ekel beteiligt, sondern stellt eine 
somatosensorische Integrationsinstanz dar, die in dieser Funktion an zahlreichen 
emotionalen Prozessen beteiligt ist (Critchley, 2009). Modelle, die von der Verarbeitung 
spezifischer Emotionen in einer oder einigen wenigen spezifischen neuronalen Strukturen 
ausgehen, lassen sich durch die neurowissenschaftlichen Befunde daher nicht mehr 
stützen. Es ist vielmehr von einer Multifunktionalität der neuronalen Strukturen auszugehen.  
Um Wahrnehmung, Entstehung und Regulation von Emotionen zu gewährleisten, ist ein 
komplexes neuronales Netz unterschiedlicher und interagierender Strukturen erforderlich. 
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So müssen beispielsweise an der Realisierung der evaluativen Komponente von Emotionen 
Strukturen beteiligt sein, die für Gedächtnisbildungsprozessen verantwortlich sind (Lane, 
Reiman, Ahern, Schwartz, & Davidson, 1997). Komplementär müssen neue Stimuli und ihre 
Bedeutung gespeichert werden (Hyman, 1998). Auch die oben beschriebenen zum Teil 
sehr vielfältigen afferenten und efferenten Verbindungen einiger neuronaler Strukturen, wie 
beispielsweise der Amygdala oder der Insel sprechen für eine Verarbeitung von Emotionen 
durch ein Netzwerk neuronaler Strukturen, die dynamisch interagieren. 
2.2.3.4. Dynamische neuronale Emotionsmodelle 
Phillips, Drevets, Rauch, & Lane (2003) diskutieren auf Grundlage verschiedener Studien 
ein Modell der Emotionsverarbeitung, das drei Teilprozesse annimmt. Die Prozesse sind die 
Identifikation emotionaler Relevanz eines Umweltreizes, die Generierung eines Affektes 
und emotionalen Verhaltens und die Regulation von Affekt und Verhalten durch 
Veränderung oder Unterdrückung um dem Kontext angemessenes Verhalten und Erleben 
zu ermöglichen. Sie postulieren zwei neuronale Netzwerke, ein ventrales und ein dorsales 
System, die diesen Prozessen zugrunde liegen (Abbildung 9). Strukturen des ventralen 
Systems, die Amygdala, Insel, ventrales Striatum und ventrale Regionen des ACC und 
Präfrontalkortexes sind dabei von Bedeutung für die Verknüpfung von Umweltreizen mit 
emotionaler Bedeutung und die Affektgenerierung. Außerdem ist das ventrale System 
verantwortlich für die Regulation und Vermittlung automatischer Reaktionen, die mit der 
Generierung affektiver Zustände einhergehen. Das dorsale System, bestehend aus 
Hippokampus und dorsalen Anteilen von ACC und Präfrontalkortex übernimmt dagegen 
Exekutivfunktionen, wie selektive Aufmerksamkeitsprozesse, Planung und bewusste (im 
Vergleich zu automatischer) Regulation des affektiven Zustandes. Beide Subsysteme 
stehen in enger Wechselwirkung und beeinflussen sich gegenseitig. Phillips et al. gehen in 
ihrem Modell also davon aus, dass emotionales Verhalten auf der Basis der dynamischen 
Koordination verschiedener Hirnstrukturen entsteht. Dabei sind die betreffenden neuronalen 






Abbildung 9: Schema der neuronalen Strukturen der Emotionsverarbeitung nach Phillips et 
al. (2003) 
Als weiterer Vertreter eines dynamischen  Ansatzes forderte Lewis (2005) eine Integration 
der Wissenschaftstheorie zu Emotionen und neurobiologischer Befunde und versucht mit 
Hilfe der Mechanismen dynamischer Systeme in seinem Ansatz die komplexen Prozesse 
emotionaler Verarbeitung als Ganzes abzubilden. Nonlineare dynamische Systeme teilen 
mit dem Fluss von Aktivierung in neuronalen Strukturen die wechselseitigen, rückwirkenden 
und mehrfach bestimmten Prozesse und eignen sich deshalb, psychologische Sachverhalte 
biologisch adäquater darzustellen. Lewis unterscheidet dazu verschiedene Komponenten 
von Kognitionen und Emotionen, identifiziert die für diese Komponenten relevanten 
neuronalen Strukturen und beschreibt, wie die verschiedenen neuronalen Subsysteme 
miteinander interagieren, um kognitive und emotionale Prozesse zu generieren, die 
schließlich zu einer emotionalen Interpretation gekoppelt werden. Die Komponenten sind 
Wahrnehmung, Evaluation, Aufmerksamkeit, Gedächtnis und Planung bei kognitiven 
Prozessen und Erregung, Handlungstendenzen, Aufmerksamkeitsorienteierung und 
Gefühle bei affektiven Prozessen. Die den Komponenten zugrunde liegenden neuronalen 
Strukturen zu identifizieren stellt jedoch eine gewisse Schwierigkeit dar, da viele 
Hirnstrukturen funktionelle Überlappungen aufweisen und sowohl kognitiven als auch 
emotionalen Prozessen zugewiesen wurden. Dies kommt aufgrund der Interaktion 
neuronaler Strukturen zustande, ohne die keinerlei Funktion möglich wäre. Eine strenge 
Trennung von Emotion und Kognition ist daher selbst auf dem Level neuronaler 
Subsysteme nicht möglich. Lewis schlägt fünf integrative Mechanismen vor, die für eine 
funktionelle Einheit der an emotionaler und kognitiver Verarbeitung beteiligten Strukturen 
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sorgen. Zu diesen Mechanismen gehören Feedbackschleifen, Neuromodulation, vertikale 
Integration, Handlungsüberwachung und Plastizität. Feedback-Beziehungen gibt es 
zwischen neuronalen Systemen jeder Größe und Funktion. Die verschiedenen Strukturen in 
den einzelnen Schleifen sind eng und zumeist reziprok miteinander verbunden. Kleinere 
Feedbackschleifen können dabei in größere integriert sein. Lewis beschreibt exemplarisch 
eine Schleife der Handlungsauswahl und –koordination (Abbildung 10). 
 
 
Abbildung 10: Feedbackschleife der Handlungswahl, -initiierung und –kontrolle nach Lewis 
(2005) 
Dabei wird die motivationale Kontrolle von Handlungswahl und –initiierung durch 
wechselseitige Verbindungen zwischen ventralem Tegmentum (VTA) und Nucleus 
accumbens (NAS) gewährleistet (Haber, Kunishio, Mizobuchi, & Lynd-Balta, 1995; Oades & 
Halliday, 1987). Verbindungen zwischen NAS und ventralem Pallidum (VP) wiederum 
bilden einen motivationalen Kreislauf, wobei beide Strukturen mit dem VTA verknüpft sind 
(Depue & Collins, 1999). Eine übergeordnete Feedbackschleife verbindet das VP mit dem 
Thalamus und weiter mit dem OFC und prämotorischen Arealen und moduliert so 
motivationales Verhalten. Projektionen der Amygdala zu NAS und VTA schließlich sind 
verantwortlich für eine emotionale Beeinflussung der Aktivierung beider Systeme (Cardinal, 
Parkinson, Hall, & Everitt, 2002). Weitere Schleifen, die mit der beschriebenen eng 
verbunden sind dienen der Bewertung eines Ereignisses sowie der Überwachung und 
Aufmerksamkeitslenkung. Gemeinsam bilden die Feedbackschleifen ein globales 
Makrosystem, das emotionale und kognitive Prozesse verbindet. Ein zweiter Mechanismus 
der neuronalen Integration ist die Neuromodulation (Lewis, 2005). Neuromodulatorische 
Bahnen ausgehend vom Hirnstamm führen in subkortikale und kortikale Regionen. Die 
Freisetzung von Neuromodulatoren wie Dopamin, Acetylcholin, Serotonin, Histamin und 
Noradrenalin kann die Aktivität neuronaler Strukturen verstärken oder inhibieren. 
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Verschiedene Strukturen wie z. B. die Amygdala oder der OFC können durch glutamaterge 
Projektionen diese Freisetzung initiieren und regulieren. Lewis (2005) nimmt an, dass 
aufsteigende Neuromodulatoren durch ihren Einfluss auf die neuronale Aktivierung im 
gesamten Gehirn auch die Interaktion der Strukturen beeinflussen, die emotionale und 
kognitive Prozesse vermitteln. Ein dritter beschriebener Mechanismus ist die vertikale 
Integration (Tucker, Derryberry, & Luu, 2000) basierend auf dem Konzept zirkulärer 
Kausalität Haken’s (1977). Dieses beschreibt die Beziehung zwischen einem 
übergeordneten Ganzen und den untergeordneten Komponenten, aus denen sich jenes 
Ganze zusammensetzt. Dabei erhält das übergeordnete System die Verbindung der 
Komponenten durch top-down Regulation, während die Komponenten ihre Integrität durch 
bottom-up-Prozesse aufrechterhalten. Diese Theorie entspricht neuroanatomisch 
dynamischen Prozessen. Neuronale Kohärenz wird demnach durch Synchronisierung des 
funktionalen Ganzen erreicht, lokal tragen aber einzelne Subsysteme zur Gesamtaktivität 
bei (Nunez, 2000; Rolls & Treves, 1998; Varela, Lachaux, Rodriguez, & Martinerie, 2001). 
Die vertikale Integration erlaubt so eine kohärente Reaktion auf Ereignisse in der Umwelt. 
Ein weiterer Mechanismus der neuronalen Integration ist Handlungsüberwachung, die 
Vorbereitung, Ausführung und Regulation von Handlungen. Emotionen dienen dazu, eine 
Handlungsbereitschaft zu initiieren, durch die Anforderungen der Umwelt bewältigt werden 
können (Frijda, 1986; Izard, 1991). Ein fortlaufend aktualisierter Plan, durch den Verhalten 
überwacht und kontrolliert wird, kann die Integration emotionaler und kognitiver neuronaler 
Strukturen gewährleisten. Dieser Mechanismus komplettiert so die vertikale Integration 
innerhalb des Gehirns durch eine Verbindung zwischen Gehirn und Umwelt. Als fünften und 
letzten Mechanismus diskutiert Lewis die Plastizität des Gehirns, die Lernprozesse 
ermöglicht. Ein Prinzip dynamischer Systeme ist, dass der Aktivitätsfluss zwischen den 
einzelnen Elementen eines Systems diese Elemente so verändert, dass sich die 
Wahrscheinlichkeit für das Auftreten des gleichen Aktivitätsmusters in der Zukunft erhöht. 
Hebb (1949) nutzte ein ähnliches Prinzip, um neuronale Plasitzität und Lernen zu erklären. 
Dabei führt die Koaktivierung von Neuronen zu strukturellen Veränderungen der 
verbindenden Synapse und die Wahrscheinlichkeit einer erneuten gemeinsamen 
Aktivierung wird erhöht. Grundlage für diese strukturellen Veränderungen sind die 
chemischen Prozesse der Lanzeitpotenzierung (LTP). Einige Autoren gehen davon aus, 
dass neurochemische Erregung, die mit emotionalen Zuständen einhergeht, synaptische 
Veränderungen und Lernen fördert (Freeman, 1995; Post et al., 1998; Tucker, 2001). 
Tatsächlich konnte nachgewiesen werden, dass LTP-Prozesse durch emotionalen Kontext 
unterstützt werden (Centonze, Picconi, Gubellini, Bernardi, & Calabresi, 2001; Izquierdo, 
1997; Izumi & Zorumski, 1999). Die auf dieser Grundlage wachsende neuronale 
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Konvektivität zwischen Strukturen affektiver und kognitiver neuronaler Verarbeitung kann so 
zur Integration beitragen (Lewis, 2005).  
Abschließend soll ein dynamisches Modell zur neuronalen Emotionsverarbeitung vorgestellt 
werden, das auf Annahmen von Pessoa (2008) beruht. Pessoa erachtet eine 
affektspezifische Einteilung hirnorganischer Strukturen aufgrund der Multifunktionalität 
verschiedener Regionen und deren Beteiligung sowohl an emotionaler als auch an 
kognitiver Verarbeitung ebenfalls für problematisch. Sein Ansatz postuliert ein 
gemeinsames kognitiv-emotionales System, das auf Grundlage vernetzter neuronaler 
Strukturen funktioniert. Hinweis dafür ist die Lokalisation einiger Funktionen in 
verschiedenen Hirnregionen. Auch neuronale Prozesse sind zumeist nicht nur Produkte 
einer einzelnen Region, sondern werden durch die Interaktion verschiedener Hirnareale 
initiiert. Die anatomische Konnektivität ist deshalb für das Verständnis möglicher emotional-
kognitiver Schnittstellen von besonderem Interesse. Die Verknüpfung verschiedener 
Strukturen zu einem Netzwerk oder auch die Verknüpfung verschiedener Netzwerke 
miteinander ist wiederum ein kontextabhängiger und dynamischer Prozess (Pessoa, 2008). 
Ein Beispiel für die Bedeutung der Konnektivität einer Region ist die Amygdala. So wird 
beispielsweise die Amygdala vor allem mit emotionaler Verarbeitung in Verbindung 
gebracht, durch Projektionen in visuelle Kortexareale kann sie jedoch auch Einfluss auf 
Aufmerksamkeitsprozesse ausüben. Gleichzeitig hängt die Aktivierung der Amygdala u. a. 
von Aufmerksamkeitsprozessen ab (Pessoa, 2008). Als weiteres Beispiel für emotional-
kognitive Integration führt Pessoa (2008) die Bewertung sensorischer Information an 
(Abbildung 11). So erfolgt die visuelle Informationsverarbeitung in verschiedenen visuellen 
Kortexarealen (V1, V2), aber es wird angenommen, dass die Stärke der Aktivierung die 
Bedeutsamkeit des visuellen Stimulus widerspiegelt. Die Aktivierung der visuellen Areale 
hängt dementsprechend nicht nur von der visuellen Stimulation ab, sondern wird zudem 
durch Projektionen anderer Strukturen beeinflusst. Amygdala und Orbitofrontalkortex 
erhalten Information aus den visuellen Kortexarealen, besitzen aber umgekehrt auch 
efferente Verbindungen zu diesen Regionen und sind so in der Lage, die perzeptuelle 
Wahrnehmung des visuellen Kortex zu modulieren. Neben diesen Strukturen sind weitere 
Strukturen wie z. B. der ventrolaterale Präfrontalkortex in die Verarbeitung und Bewertung 
der visuellen Information integriert. Durch diese vielfältigen und reziproken Verbindungen 
von Strukturen, die sowohl affektive als auch kognitive Funktionen vermitteln, gehen 
emotionale und kognitive Faktoren untrennbar in die Bewertung der sensorischen 




Abbildung 11: Kreislauf visueller Informationsverarbeitung nach Pessoa (2008) 
 
2.3. Theoretischer Hintergrund: Borderline Persönlichkeitsstörung 
2.3.1. Historische Einordnung 
Der Begriff „Borderline“ wurde erstmals 1938 von Adolf Stern erwähnt. Stern orientiert sich 
bei dieser Begriffsverwendung an dem psychoanalytischen Grundverständnis von Freud. Er 
nutzt den Terminus zur Beschreibung von Phänomenen, die sich im Übergangsbereich 
zwischen Neurose und Psychose befinden. Die Grenze zwischen beiden Phänomenen 
betrachtet er dabei als unscharf (Stern, 1938). 
Die ersten Arbeiten, die sich mit der Störung befassten erschienen zwischen 1920 und 
1965. Sie ordneten die Erkrankung dem schizophrenen Formenkreis zu. Hoch und Polantin 
entwickelten 1949 das Konzept der Pseudoneurotischen Schizophrenie und orientierten 
sich dabei an den formalen und inhaltlichen Denkstörungen, die bei entsprechend 
erkrankten Patienten auftreten. Knight schließlich führte 1953 den Begriff „Borderline-
Störung“ ein, woraufhin eine Vielzahl von Publikationen zu dem Thema folgten (Knight, 
1953). Ziel dieser Arbeiten war insbesondere die Abgrenzung zu den schizophrenen 
Störungen. Dabei traten zunehmend begriffliche und inhaltliche Unklarheiten auf. Mitte der 
sechziger Jahre veröffentlichte Kernberg seine klassische Arbeit „Borderline Personality 
Organization“ (Kernberg, 1967). Darin nimmt er eine klare Abgrenzung von den 
Erkrankungen des schizophrenen Formenkreises vor und prägt den Begriff der 
„Organisation“ als einen systemischen Begriff von abgrenzbaren, miteinander in Bezug 
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stehenden psychischen Vorgängen. Kernberg betrachtet die Borderline-Störung als eine 
Persönlichkeitsstörung, die sich auszeichnet durch Identitätsstörungen und primitive 
Abwehrprozesse sowie intakter Realitätstestung bei hoher Vulnerabilität gegenüber 
Veränderungen im sozialen Umfeld (Bohus, 2002). In Abgrenzung zur Psychose betont 
Kernberg die Beschränkung von psychotischen Symptomen auf besonders starke 
Belastungssituationen oder regressionsfördernde Bedingungen. Verhaltensauffälligkeiten 
wie z. B. Phobien und Zwänge sollen im Unterschied zur Neurose ebenfalls nur fluktuierend 
auftreten (Stiglmayr, Shapiro, Stieglitz, Limberger, & Bohus, 2001). 
In den 80er Jahren lag der Fokus der Konzeptualisierung der Borderline Persönlichkeits-
Störung (BPS) auf der chronischen Dysphorie und affektiven Labilität der betroffenen 
Patienten. Man war bemüht, die Erkrankung dem Formenkreis der affektiven Störungen 
zuzuordnen (Akiskal, 1981; Stone, 1980). 1980 wurde die Borderline Persönlichkeitsstörung 
in das DSM-III (American Psychiatric Association, 1980) aufgenommen. Ausschlaggebend 
für diese Entwicklung war eine 1975 veröffentlichte Übersichtsarbeit von Gunderson und 
Singer. Sie postulierten fünf Dimensionen, die das Störungsbild der BPS auf 
phänomenologischer Ebene abbilden sollten: (1) Dysphorische Affekte, meist depressiv 
oder feindselig; (2) impulsive Handlungen; (3) zwischenmenschliche Beziehungen, 
schwankend zwischen flüchtiger Oberflächlichkeit und intensiver Abhängigkeit; (4) 
psychoseähnliche Kognitionen und (5) Anpassungsstörungen im sozialen Bereich. Daraus 
folgend entwickelte Gunderson sieben Kriterien, mit deren Hilfe Patienten mit Borderline 
Persönlichkeits-Störung erfolgreich von klinischen Kontrollgruppen unterschieden werden 
konnten. Der Kriterienkatalog des DSM-III (American Psychiatric Association, 1980) enthielt 
zur Diagnose der Borderline Persönlichkeitsstörung diese sieben Kriterien. Außerdem 
wurde ein achtes von Kernberg vorgeschlagenes Kriterium der „instabilen Identität“ ergänzt. 
Mit der Einführung des DSM-IV (American Psychiatric Association, 1994) erfolgten weitere 
Verbesserungen, um die BPS noch präziser von anderen benachbarten Störungen, 
darunter insbesondere affektive Störungen oder die narzisstische Persönlichkeitsstörung, 
abgrenzen zu können. Zusätzlich wurden die diagnostischen Kriterien der Störung um ein 
neuntes Kriterium erweitert, welches transiente, stressabhängige paranoide Vorstellungen 
oder schwere dissoziative Symptome erfasst (Skodol, Gunderson, Pfohl et al., 2002). 
Das im europäischen Raum gebräuchliche statistische Klassifikationssystem der 
Krankheiten und verwandter Gesundheitsprobleme der Weltgesundheitsorganisation (ICD-
10), Kapitel V (F) (Dilling, Mombour, & Schmidt, 2005) übernahm weitgehend die 
Diagnosekriterien des DSM-III-R (American Psychiatric Association, 1987), klassifizierte die 
Borderline-Störung jedoch nicht als eigenständige Persönlichkeitsstörung, sondern ordnete 
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sie zusammen mit dem „impulsiven Typus“ der emotional instabilen Persönlichkeitsstörung 
(F60.3) unter.  
Zanarini (1993) schlug in den 90er Jahren einen neuen Weg der Konzeptualisierung: Sie 
ordnete die Borderline Persönlichkeits-Störung aufgrund von Studienergebnissen zur 
Phänomenologie und Genetik dem Spektrum der impulsiven Störungen zu. Darin integriert 
sind Störungen der Impulskontrolle und Störungen, die mit dem Ausprägungsgrad der 
Impulsivität im Zusammenhang stehen, jedoch nicht allein durch sie definiert werden wie z. 
B. Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung (ADHS) und Suchterkrankungen. 
Zanarini diskutiert die BPS als eigenständige und spezifische Persönlichkeitsstörung, die 
durch einen hohen Grad an Impulsivität charakterisiert wird. Dabei zeigen Patienten 
zusätzlich zu störungsspezifischen impulsiven Verhaltensweisen ähnliche Merkmale im 




Die diagnostischen Kriterien für 301.83 Borderline Persönlichkeits-Störung (BPS) sind nach 
DSM-IV-TR (American Psychiatric Association, 2000): 
Ein tief greifendes Muster von Instabilität in zwischenmenschlichen Beziehungen, im 
Selbstbild und in den Affekten sowie von deutlicher Impulsivität. Der Beginn liegt im frühen 
Erwachsenenalter und manifestiert sich in den verschiedenen Lebensbereichen. 
Mindestens 5 der folgenden Kriterien müssen erfüllt sein: 
(1)  Verzweifeltes Bemühen, tatsächliches oder vermutetes Verlassenwerden zu 
vermeiden. 
(2)  Ein Muster instabiler, aber intensiver zwischenmenschlicher Beziehungen, das 
durch einen Wechsel zwischen den Extremen der Idealisierung und Entwertung 
gekennzeichnet ist. 




(4)  Impulsivität in mindestens zwei potentiell selbstschädigenden Bereichen 
(Geldausgaben, Sexualität, Substanzmissbrauch, rücksichtsloses Fahren, 
„Fressanfälle“). 
 (5)  Wiederholte suizidale Handlungen, Selbstmordandeutungen oder -drohungen oder 
Selbstverletzungsverhalten. 
(6)  Affektive Instabilität infolge einer ausgeprägten Reaktivität der Stimmung (z. B. 
hochgradige episodische Dysphorie, Reizbarkeit oder Angst, wobei diese 
Verstimmungen gewöhnlich einige Stunden und nur selten mehr als einige Tage 
andauern). 
(7)  Chronische Gefühle von Leere. 
(8)  Unangemessene, heftige Wut oder Schwierigkeiten, die Wut zu kontrollieren (z. B. 
häufige Wutausbrüche, andauernde Wut, wiederholte körperliche 
Auseinandersetzungen). 
(9)  Vorübergehende, durch Belastungen ausgelöste paranoide Vorstellungen oder 
schwere dissoziative Symptome. (Saß, Wittchen, Zaudig, & Houben, 2003) 
Diagnosekriterien für F60.3 emotional instabile Persönlichkeitsstörung mit der Unterform 
F60.31 Borderline-Typus sind nach ICD-10 (Dilling, Mombour, & Schmidt, 2005) wie folgt: 
Bei der emotional instabilen Persönlichkeitsstörung handelt es sich um eine 
Persönlichkeitsstörung mit wechselnder, instabiler Stimmung und deutlicher Tendenz, 
Impulse auszuagieren ohne Berücksichtigung von Konsequenzen. Die Fähigkeit 
vorauszuplanen, ist gering und Ausbrüche intensiven Ärgers können oft zu gewalttätigem 
und explosivem Verhalten führen; dieses Verhalten wird leicht ausgelöst, wenn impulsive 
Handlungen von anderen kritisiert oder behindert werden. Zwei Erscheinungsformen dieser 
Persönlichkeitsstörung können näher beschrieben werden, bei beiden findet sich 
Impulsivität und mangelnde Selbstkontrolle. 
Beim Borderline-Typ sind einige Kennzeichen emotionaler Instabilität vorhanden, zusätzlich 
sind oft das eigene Selbstbild, Ziele und „innere Präferenzen“ (einschließlich der sexuellen) 
unklar und gestört. Meist besteht ein chronisches Gefühl der Leere. Die Neigung zu 
intensiven, aber unbeständigen Beziehungen kann zu wiederholten emotionalen Krisen 
führen, mit übermäßigen Anstrengungen, nicht verlassen zu werden, und mit 
Suiziddrohungen oder selbstschädigenden Handlungen (diese können auch ohne 
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deutlichen Auslöser vorkommen). Dazugehöriger Begriff: Borderline 
Persönlichkeit(sstörung)“ 
In statistischen Vergleichen von epidemiologischen Einschätzungen finden sich keine 
statistisch bedeutsamen Unterschiede zwischen ICD- und DSM-Diagnosen (Loranger et al., 
1994). Im Allgemeinen scheinen beide Systeme vergleichbar. 
Zusätzlich zu den genannten Kriterien finden sich weitere psychopathologische Aspekte, 
die durch das DSM-IV-TR (American Psychiatric Association, 2000) nicht oder zumindest 
nur unzureichend erfasst werden. Skodol et al. (2002) stellen in einem Übersichtsartikel 
weitere Charakteristika zusammen: 
(1)  Neigung zur Regression: Insbesondere in unbekannten oder unstrukturierten 
Situationen zeigen BPS-Patienten kindliches Verhalten. 
(2)  Primitive Abwehrmechanismen: Auch im Rahmen anderer psychiatrischer 
Erkrankungen (z. B. antisoziale Persönlichkeitsstörung oder Bipolar-II-Störungen) 
kommen primitive Abwehrmechanismen vor; Borderline – Erkrankte wenden jedoch 
häufig „splitting“ oder „projektive Identifikation“ an. 
(3)  Charakteristische kognitive Schemata: Kennzeichen sind zum einen dichotome 
Denkmuster (Schwarz/Weiß, Alles-oder-Nichts), zum anderen bestimmte 
Überzeugungen, wie z. B. „die Welt ist gefährlich und boshaft“, „ich bin machtlos und 
verletzlich“ oder „ich bin nicht liebenswert“. 
(4)  Spezifische Hauptkonflikte: BPS-Patienten leiden insbesondere unter Trennungs- 
und Verlassenheitsängsten. Zudem haben sie größere Probleme Wut und ihre 
emotionalen Bedürfnisse auszudrücken. 
(5)  Kurzlebige Objektverbundenheit im Sinne von schnell wechselnden Vorlieben, 
Haltungen zu Partner- und Freundschaften oder Lebenseinstellungen. 
Im weiteren Verlauf der Arbeit soll im Kapitel näher auf die klinischen Symptome der BPS 
mit Schwerpunkt auf emotionaler Dysregulation und Impulsivität eingegangen werden. 
2.3.2.2. Klinik 
Wie aus dem obigen Abschnitt ersichtlich, ist die Borderline Persönlichkeits-Störung durch 
ein sehr heterogenes Störungsbild gekennzeichnet. Deshalb kann man einzelne 
Diagnosekriterien mit Hilfe der Faktorenanalyse in verschiedene übergeordnete Kategorien 
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zusammenfassen. Lieb et al. (2004) unterteilen die Kriterien in die folgenden vier 
psychopathologische Symptom-Cluster:  
(1)  Affektive Dysregulation: Kriterien sechs, sieben und acht des DSM-IV-TR 
(2)  Störung auf der Verhaltensebene: Kriterien vier und fünf des DSM-IV-TR 
(3)  Interpersonelle Kriterien: Kriterien eins und zwei des DSM-IV-TR 
(4)  Kognitiver Sektor mit Störung von Reizwahrnehmung und Informationsverarbeitung: 
Kriterien drei und neun des DSM-IV-TR 
Affektive Dysregulation 
Die Störung der Emotionsregulation stellt ein, wenn nicht sogar das zentrale 
psychopathologische Problem der BPS dar (Lieb, Zanarini, Schmahl, Linehan, & Bohus, 
2004; Skodol, Gunderson, Pfohl et al., 2002). BPS-Patienten erleben ein breites Spektrum 
intensiver dysphorischer, ängstlich-bedrückender Gefühlszustände, z. B. in Form von Wut, 
Panik, Sorgen oder einem chronischen Gefühl von Einsamkeit und Leere (Lieb, Zanarini, 
Schmahl, Linehan, & Bohus, 2004). Die erlebten Stimmungen und Gefühle können aber 
abrupt wechseln oder als überwältigendes „Gefühlschaos“ nebeneinander auftreten. 
Phänomenologisch gesehen ähnelt diese hohe affektive Reaktivität eher den plötzlich 
aufsteigenden, abrupten Handlungsimpulsen als den langsamen, autonomen Auslenkungen 
der Stimmungslage wie sie bei den affektiven Störungen auftreten (Herpertz, 2001). 
Im Gegensatz zu Patienten mit affektiven Störungen, die vor allem Schwierigkeiten bei der 
Regulation positiver Gefühle zeigen, bezieht sich die Dysregulation bei der Borderline 
Persönlichkeitsstörung auf negative Affekte (Clarkin & Posner, 2005). Die starken 
emotionalen Erlebnisse werden oft als extreme innere Anspannung wahrgenommen. So 
haben Patienten oft Schwierigkeiten, die spezifische Emotion zu benennen (Ebner-Priemer, 
Welch et al., 2007). In einer Studie, in der mittels 24-Stunden-Überwachung in der täglichen 
Umgebung die Qualität  erlebter Emotionen erhoben wurde, konnten Reisch et al. (2008) 
nachweisen, dass gesunde Kontrollen signifikant häufiger die Emotionen Freude und 
Interesse angaben als die untersuchten 50 weiblichen Borderline-Patientinnen. Diese 
erlebten mehr Angst und Traurigkeit. Der empfundenen Traurigkeit folgte dabei häufig die 
Emotion Ärger. Die vorrangig negativen Emotionen sowie der schnelle Wechsel zwischen 
Angst, Trauer und Ärger scheinen einen wichtigen Aspekt emotionaler Dysregulation bei 
Borderline Persönlichkeitsstörung zu charakterisieren.  
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Bei genauer Betrachtung scheint die affektive Dysregulation im Rahmen der BPS 
gekennzeichnet durch eine hohe Sensitivität gegenüber emotionalen Reizen, starke 
Intensität der erlebten Gefühle und eine verlangsamte Rückkehr zum Ausgangsniveau 
(Herpertz, Gretzer, Muhlbauer, Steinmeyer, & Sass, 1998; Linehan, 1993). BPS-Patienten 
besitzen eine niedrige Schwelle für emotionale Reize und zeigen dadurch rasche 
Reaktionen von extremem Ausmaß. Als Ergebnis einer Studie zu dysphorischen Zuständen 
bei BPS-Patientinnen (Zanarini et al., 1998) wird formuliert, dass der Affekt in seiner 
Intensität typischerweise so groß ist, dass er als ein Marker für die Diagnose BPS dienen 
könnte. Die resultierende emotionale Anspannung hält lange an, wodurch wiederum die 
Sensitivität für den darauf folgenden affektiven Stimulus erhöht ist (Linehan, 1993; Silk, 
2000). Ebner-Priemer, Kuo et al. (2007) konnten die stärkere Intensität der erlebten Gefühle 
v. a. im Zusammenhang mit negativen Emotionen nachweisen. Für eine erhöhte emotionale 
Reagibilität spricht zudem, dass die Patienten mit erhöhter Wahrscheinlichkeit die 
gleichzeitige Empfindung mehrer Emotionen angaben. Jacob et al. (2008) schließlich 
konnten nach erfolgreicher Ärgerinduktion ein langsameres Abklingen der Emotion bei 
Borderline-Patienten im Vergleich zu gesunden Kontrollen zeigen. In neueren 
Untersuchungen konnte dieses Ergebnis jedoch nicht repliziert werden (Jacob et al., 
submitted). Ein Problem bei Selbsteinschätzung von Emotionen besteht in der 
Konfundierung von Reagibilität und Baseline-Intensität der Emotion (Kuo & Linehan, 2009). 
Ergänzende physiologische Studien sollten daher zur Interpretation der emotionalen 
Dysregulation bei Borderline-Patienten herangezogen werden. Die Befundlage ist 
diesbezüglich jedoch nicht eindeutig. Die Arbeitsgruppe um Herpertz (Herpertz, Kunert, 
Schwenger, & Sass, 1999; Herpertz et al., 2000; Herpertz, Werth et al., 2001) konnte in 
Studien mit emotionalem Bildmaterial keine Hinweise einer erhöhten physiologischen 
Erregung finden. Tatsächlich wiesen BPS-Patienten in zwei der drei Studien (Herpertz, 
Kunert, Schwenger, & Sass, 1999; Herpertz et al., 2000) signifikant niedrigere Hautleitwerte 
über alle Bilder hinweg im Vergleich zu Kontrollen auf. Ebner-Priemer et al. dagegen 
berichten erhöhte psychophysiologische Reagibilität bei Borderline-Patienten. In einer 
Studie (Ebner-Priemer, Welch et al., 2007) zeigten die Patienten erhöhte Werte der 
„additional heart rate“, einer Komponente der Herzrate, die mit emotionaler oder mentaler 
Beanspruchung in Zusammenhang gebracht wird. Außerdem konnten höhere Startle-
Reaktionen und langsamere Habituation bei Borderline-Patienten gezeigt werden (Ebner-
Priemer et al., 2005). Scheel et al. (eingereicht) wiederum fanden bei Borderline 
Patientinnen geringere Startle-Maxima und keinen Einfluss gleichzeitig präsentierter 
emotionaler Bilder. Die BPS-Patienten zeigten aber trotzdem eine signifikant langsamere 
Habituation der Startle-Reaktion. Die Autoren interpretieren dies mit einer geringeren 
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Aufnahmefähigkeit für emotionale Inhalte bei gleichzeitig schlechterer Adaption der 
Patienten. Kuo & Linehan (2009) schließlich erhoben die respiratorische Sinusarrhythmie 
(RSA) und den Hautleitwiderstand (SCR) während einer standardisierten und einer 
personalisierten emotionalen Bedingung. Borderline-Patienten zeigten dabei geringere 
RSA-Level im Vergleich zu sozialphobischen Patienten und gesunden Kontrollen, was eine 
mögliche Grundlage emotionaler Dysregulation darstellt. Des Weiteren gaben die BPS-
Patienten während Baseline höhere emotionale Selbsteinschätzungen an, die mit erhöhten 
SCR-Werten einhergingen. Es ergaben sich jedoch keine Hinweise auf eine erhöhte 
Reaktivität auf emotionale Stimuli hin. Die Ergebnisse unterstützen Linehans Theorie 
emotionaler Dysregulation bei Borderline Persönlichkeitsstörung nur teilweise. 
Zusammengefasst weisen die Ergebnisse auf eine physiologische Prädisposition 
emotionaler Dysregulation bei Borderline Persönlichkeit hin, die sich vor allem in erhöhter 
Baseline-Intensität der Emotion zu manifestieren scheint. Die Ergebnisse widersprechen 
aber teilweise dem klinischen Eindruck erhöhter emotionaler Reagibilität bei BPS-Patienten. 
Weitere Untersuchungen sind nötig, wobei auch Regulationsstrategien der Probanden 
einbezogen werden sollten. 
Aufmerksamkeit, Wahrnehmung von emotionalen Stimuli und deren adäquate Interpretation 
gehen dem Prozess der Affektregulation voran und sind Voraussetzungen für emotionales 
Handeln. Einige Studien postulieren in diesem Zusammenhang ein geringeres Niveau an 
Aufmerksamkeit für emotionale Stimuli bei BPS-Patienten (Levine, Marziali, & Hood, 1997; 
Ruocco, 2005). Im Hinblick auf die Genauigkeit bzw. die korrekte Wahrnehmung von 
Emotionen bei Mitmenschen liegen unterschiedliche Studienergebnisse vor. Bei Wagner & 
Linehan (1999) finden sich keine Unterschiede im Vergleich zu einer gesunden 
Kontrollgruppe. Im Gegensatz dazu weisen von Levine, Marziali, & Hood (1997) 
untersuchte BPS-Patienten vermehrt Schwierigkeiten bei der Interpretation von Gefühlen 
bei anderen Personen auf. 
Intensiv erlebte negative Emotionen beeinflussen kognitive Prozesse wie z. B. die 
Informationsverarbeitung sowie individuelle personale und interpersonale Erfahrungen 
(Clarkin & Posner, 2005; Silbersweig et al., 2007). So haben BPS-Patienten 
vergleichsweise größere Schwierigkeiten bei einer kognitiven Übungsaufgabe zum Lösen 
emotionaler Konflikte (Posner et al., 2002).  
Die aufgeführten Aspekte der gestörten Emotionsregulation haben verschiedenste Folgen: 
Affektive Instabilität manifestiert sich klinisch zum einen in ausgeprägten 
Stimmungswechseln mit raschen, nicht selten sogar täglichen Schwankungen zwischen 
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Euthymie und Ängstlichkeit oder Wut (Henry et al., 2001). Zum anderen zeigen sich 
verschiedene Formen von impulsivem selbstzerstörerischem Verhalten (beispielsweise 
Selbstverletzungen bis hin zu Suizidalität) als Ausdruck maladaptiver Kompensation von 
intensiven, unerträglichen negativen Gefühlszuständen (Linehan, 1993). Diese 
selbstverletzenden oder suizidalen Handlungen haben meist das Ziel, massive innere 
Spannungszustände in Zusammenhang mit überschießenden Emotionen abzubauen 
(Clarkin & Posner, 2005; Ludascher et al., 2007). Im weiteren Sinn sieht Posner (Posner et 
al., 2002) die gestörten zwischenmenschlichen Beziehungen ebenfalls als Konsequenz 
einer dysfunktionalen Emotionsregulation. 
Störungen auf der Verhaltensebene 
Die Störung auf der Verhaltensebene wird erklärt durch höhere Werte für Impulsivität und 
Aggressivität, die für die Borderline Persönlichkeitsstörung nachgewiesen wurden (Dowson 
et al., 2004; Henry et al., 2001). Sie umfasst einerseits selbstverletzendes Verhalten bis hin 
zu Suizidalität (Lieb, Zanarini, Schmahl, Linehan, & Bohus, 2004; Lis, Greenfield, Henry, 
Guile, & Dougherty, 2007; Skodol, Gunderson, McGlashan et al., 2002), andererseits auch 
allgemeine Formen von gewalttätigem oder selbstzerstörerischem Verhalten, wie z. B. 
Substanzmissbrauch, Essstörungen, rücksichtsloses Autofahren oder Wutausbrüche (Lieb, 
Zanarini, Schmahl, Linehan, & Bohus, 2004). 
Selbstverletzendes Verhalten meint vorsätzliches Verletzen des eigenen Körpers ohne 
suizidale Absichten (Favazza, 1998), z. B. durch Schneiden, Verbrennen oder Schlagen 
des Kopfes gegen die Wand. Bei Borderline-Patienten dient dieses Verhalten in den 
meisten Fällen dazu, innere Spannungszustände und Dysphorie zu reduzieren (Herpertz, 
2001; Linehan, 1993; Paris, 2005). 70-80% der BPS-Patienten berichten über 
Selbstverletzungen meist in Form von Ritzen, Brennen oder Schneiden (Ludascher et al., 
2007). Simeon et al. konnten zeigen, dass dieses selbstverletzende Verhalten stark mit 
dem Persönlichkeitsmerkmal der Impulsivität assoziiert ist (Simeon, Stanley, Frances, & 
Mann, 1992). 
Dass Impulsivität weiterhin einen Risikofaktor für suizidales Verhalten darstellt, gilt ebenfalls 
als gut belegt (Brodsky, Malone, Ellis, Dulit, & Mann, 1997; Mann, Waternaux, Haas, & 
Malone, 1999; Soloff, Lis, Kelly, & Cornelius, 1994; Wilson, Fertuck, Kwitel, Stanley, & 
Stanley, 2006). BPS-Patienten begehen in ihrem Leben durchschnittlich drei 
Suizidversuche. Ca. 10 % der Erkrankten, vollziehen Selbstmord (Lieb, Zanarini, Schmahl, 
Linehan, & Bohus, 2004; Lis, Greenfield, Henry, Guile, & Dougherty, 2007; Skodol, 
Gunderson, Pfohl et al., 2002). Dies ist im Vergleich zur Allgemeinbevölkerung ein etwa 
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50mal höherer Anteil. Damit bedingen Suizide die relativ hohe Mortalitätsrate bei der 
Borderline Persönlichkeitsstörung.  
Nach Soloff, Kelly, Strotmeyer, Malone, & Mann (2003) manifestiert sich Impulsivität klinisch 
auf vielfältige Art und Weise. So zeigt sich die behaviorale Dysregulation bei BPS 
außerdem durch die Disinhibition von Verhaltensimpulsen, die normalerweise stark 
kontrolliert werden. Kaufräusche, Essanfälle, übermäßiger Substanzkonsum, riskanter 
Geschlechtsverkehr sowie riskantes Fahrverhalten u. a. sind typische Verhaltensweisen. 
BPS-Patienten handeln dabei, ohne über mögliche negative Folgen nachzudenken und 
gehen daher große Risiken ein (Dowson et al., 2004). Nach Wilson, Fertuck, Kwitel, 
Stanley, & Stanley (2006) tritt bei beinahe 50% der BPS-PatientInnen im Laufe der 
Erkrankung zusätzlich ein Alkoholmissbrauch auf. Alkohol und andere Substanzen werden 
dabei  häufig eingesetzt, um innere Spannungszustände zu reduzieren (Allen, Moeller, 
Rhoades, & Cherek, 1998; Kruedelbach, McCormick, Schulz, & Grueneich, 1993; Wilson, 
Fertuck, Kwitel, Stanley, & Stanley, 2006). Häufig sind impulsiv-aggressive Patienten auch 
wiederholt in körperliche Auseinandersetzungen oder Kämpfe verwickelt; in ca. 25% aller 
Fälle kommen dabei sogar Waffen gegen Mitmenschen zum Einsatz (Soloff, Kelly, 
Strotmeyer, Malone, & Mann, 2003). Zusammenfassend können Impulsivität und 
Aggressivität als prädisponierende Persönlichkeitszüge für selbstzerstörerisches und 
gewalttätiges Verhalten bei BPS-Patienten angesehen werden (Soloff, Kelly, Strotmeyer, 
Malone, & Mann, 2003). 
Impulsivität spielt auch bei der weiteren Symptomatik der Borderline Persönlichkeitsstörung 
eine entscheidende Rolle. Nach Links, Heslegrave, & van Reekum. (1999) ist sie sogar 
entscheidend für den weiteren Verlauf der Störung. So wird angenommen, dass eine 
erhöhte impulsive Aggressivität auch zu interpersonellen Schwierigkeiten beiträgt: 
Koenigsberg et al. weisen darauf hin, dass eine Disinhibition aggressiver Impulse leicht zu 
Turbulenzen in zwischenmenschlichen Beziehungen führen kann und ein dysfunktionales 
Bemühen, tatsächliches oder vermutetes Verlassenwerden zu vermeiden (Androhungen 
sich umzubringen, Lügen, Erpressung, körperliche Maßnahmen) wahrscheinlicher werden 
lässt (Koenigsberg et al., 2001). 
Herpertz (2001) stellt fest, dass auch mangelnde Zukunftsorientierung und fehlende 
Lebensplanung Probleme einer impulsiven Persönlichkeit darstellen. „Unvermittelt 
aufschießende Nahziele und kurzfristige Bedürfnisbefriedigung werden nicht zugunsten 
weiter gespannter Ziel- und Wunschvorstellungen oder zugunsten der Etablierung 
zukunftsweisender Orientierungen, stabiler Beziehungsformen und der Kongruenz mit 
persönlichen Wertvorstellungen aufgegeben bzw. zurückgestellt“ (Herpertz, 2001, S. 73). 
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Diese impulsiven Eigenschaften interferieren mit dem Aufbau von Selbstidentität und einer 
Kontinuität im interpersonellen Bereich (Bornovalova, Lejuez, Daughters, Zachary 
Rosenthal, & Lynch, 2005). 
Ein weiteres Diagnosekriterium der BPS ist das häufig auftretende intensive Empfinden von 
Wut und Ärger, sowie Schwierigkeiten, das daraus resultierende aggressive Verhalten zu 
kontrollieren. So berichtet eine Vielzahl der Borderline-Persönlichkeiten von häufigen 
Wutausbrüchen, wobei es zu Sachbeschädigung und heftigen verbalen und körperlichen 
Attacken kommen kann. Impulsive Persönlichkeitszüge in Kombination mit emotionaler 
Instabilität sorgen auch hier für einen niedrigen Schwellenwert unüberlegter Handlungen. 
Abbildung 12 veranschaulicht die Einordnung des Merkmals Impulsivität im Symptombild 
der Borderline Persönlichkeitsstörung.  
 
Abbildung 12: Rolle der Impulsivität im Symptombild der Borderline Persönlichkeitsstörung 
Impulsive Verhaltensmuster sind nach Clarkin & Posner (2005) ebenso wie die 
dysfunktionale Emotionsregulation Ausdruck einer gestörten Selbstkontrolle. Sie entstehen 
durch mangelnde Inhibition von sich aufdrängenden Verhaltensimpulsen und einer 
unzureichenden Antizipation negativer und langfristiger Konsequenzen (Bornovalova, 
Lejuez, Daughters, Zachary Rosenthal, & Lynch, 2005; Goodman & New, 2000; Moeller, 
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Barratt, Dougherty, Schmitz, & Swann, 2001; Ramirez & Andreu, 2006; van Reekum, Links, 
Mitton, Fedorov, & Patrick, 1996). 
Interpersonelle Kriterien 
Ein drittes charakteristisches psychopathologisches Symptombild betrifft die psychosoziale 
Integration. In diesem Zusammenhang kommt der Berücksichtigung der 
zwischenmenschlichen Beziehungen eine besondere Bedeutung zu. Der Beziehungsstil 
von BPS-Patienten wird nach DSM-IV (American Psychiatric Association, 1994) als intensiv 
und unstabil charakterisiert. Partner- oder Freundschaften sind geprägt durch stetige 
Schwankungen zwischen den beiden Extremen Überidealisierung und Abwertung. Daher 
kommt es in Beziehungen häufig zu Streitereien sowie zu wiederholten Trennungen und 
Versöhnungen (Lieb, Zanarini, Schmahl, Linehan, & Bohus, 2004). Ein weiterer Aspekt 
umfasst die bei BPS-Patienten tiefsitzende Angst vor dem Verlassenwerden 
beziehungsweise vor dem Alleinsein, und damit einhergehend ihr verzweifeltes Bemühen, 
dies zu verhindern (Lieb, Zanarini, Schmahl, Linehan, & Bohus, 2004). Die Gestaltung 
zwischenmenschlicher Beziehungen kann als aussagekräftigstes Kriterium auf der 
Verhaltensebene angesehen werden und sollte deshalb zur Diagnosestellung 
herangezogen werden (Gunderson, Zanarini, & Kisiel, 1995). 
Clarkin & Posner (2005) beschreibt den Beziehungsstil der Patienten als unsicher, 
furchtbehaftet und verknüpft mit ängstlichen und ambivalenten Bindungserwartungen. Im so 
charakterisierten Beziehungsverhalten der BPS-Patienten spiegeln sich zwei typische 
Formen der klassischen Bindungstheorie wieder: der unsicher-ambivalente Stil, der sich 
durch das Bemühen um Aufmerksamkeit und Hilfe, Anhänglichkeit und Suche nach Nähe 
auszeichnet und damit abwechselnd der desorganisierte Bindungsstil, für den Ablehnung, 
Verwirrung und Angst vor Abhängigkeit charakteristisch sind (Ainsworth, Blehar, Waters, & 
Wall, 1978; Bowlby, 1969). 
Zum besseren Verständnis der interpersonellen Schwierigkeiten bei Borderline 
Persönlichkeitsstörung können zwei psychologische Konzepte hinzu gezogen werden: 
Mentalisierung und Ablehnungssensitivität (Mentalization & Rejection Sensitivity; 
Gunderson, 2007). Mentalisierung meint dabei die Fähigkeit, eigene Gefühle und Absichten 
sowie die anderer zu erkennen. Nach Fonagy et al. (1996) ist die mangelnde 
Mentalisierungsfähigkeit ein grundlegendes Defizit bei Borderline Persönlichkeitsstörung. 
Ergänzend dazu scheint Rejection Sensitivity bei der BPS eine große Rolle zu spielen. 
Dabei handelt es sich um einen Persönlichkeitszug, der eng mit Angst vor dem 
Verlassenwerden und der Unfähigkeit, allein zu sein zusammenhängt. So wurde in BPS-
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Patienten eine erhöhte Sensitivität für negative Gesichtsausdrücke (Wagner & Linehan, 
1999) sowie eine starke psychologische und physiologische Reaktion auf 
Trennungsszenarien (Schmahl, Vermetten, Elzinga, & Bremner, 2004) nachgewiesen. 
Patienten tendieren zudem dazu, neutrale Gesichtsausdrücke als ärgerlich bzw. bedrohlich 
wahrzunehmen (Donegan et al., 2003).  
Die bereits beschriebenen Zustände unangenehmer Anspannung im Zusammenhang mit 
negativen Affekten, aber auch dissoziative Zustände und Selbstverletzungen können mit 
interpersonellen Problemen in Zusammenhang gebracht werden, da sie häufig in Folge von 
Ablehnung, Kritik oder Einsamkeit auftreten (Stiglmayr et al., 2005).  
Kognitiver Sektor mit Störung von Reizwahrnehmung und Informationsverarbeitung 
Eine Störung auf kognitiver Ebene, von Skodol, Gunderson, Pfohl et al., (2002) als 
sogenannte „minipsychotic episodes“ bezeichnet, kommt bei BPS-Patienten vor allem 
stressabhängig, in Zuständen innerer Anspannung oder im Rahmen persönlicher Krisen vor 
und erfordert in der Regel häufig therapeutische Interventionen. Die kognitive Dysfunktion 
kann unterschiedliche Ausprägungen und Schweregrade aufweisen. So können dissoziative 
Reaktionen in Form von Depersonalisierung oder Derealisation auftreten. Kognitiver 
Kontrollverlust über die Realität und die eigenen Emotionen, die nur mangelhaft 
wahrgenommen werden können, eine Verzerrung des Raum-Zeit-Gefühls und ein 
ausgeprägtes Gefühl von Fremdheit prägen diese Phasen (Fiedler, 2001). Dazu kommen 
quasi-psychotische Symptome, z. B. im Sinne vorübergehender und realitätsbezogener 
Wahnideen. Diese Art kognitive Störung tritt nach Zanarini, Gunderson, & Frankenburg 
(1990) bei der BPS häufiger als bei anderen psychiatrischen Erkrankungen, z. B. der 
Schizophrenie auf. Psychotische Symptome im Sinne von echten Halluzinationen und 
Wahn sind dagegen eher selten und kommen meist nur im Zusammenhang mit 
psychotischer Depression vor (Lieb, Zanarini, Schmahl, Linehan, & Bohus, 2004). 
Dissoziationen und paranoide Gedanken, die mit dem neunten Kriterium neu in den DSM-
IV-TR (American Psychiatric Association, 2000) aufgenommen worden sind, treten relativ 
spezifisch bei ca. 75% der BPS-Patienten auf. Das Kriterium bietet dementsprechend eine 
gute Möglichkeit zur Abgrenzung gegenüber weiteren Diagnosegruppen, da es nur selten 
im Rahmen anderer Persönlichkeitsstörungen auftritt (Skodol, Gunderson, McGlashan et 
al., 2002). 
Ein weiterer Aspekt der dysfunktionalen Kognition sind Störungen der Selbstwahrnehmung 
und der eigenen Identität.  Dabei sind extreme Schwankungen des Selbstbildes der 
betreffenden Person kennzeichnend. Diese Schwankungen manifestieren sich in plötzlichen 
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Veränderungen der sexuellen Orientierung, der persönlichen Ziele, der persönlichen Werte 
sowie in einem häufigen Wechsel des Arbeitsplatzes, der Freunde und des fundamentalen 
Gefühls von sich selbst. In diesem Zusammenhang erwähnt werden muss außerdem eine 
Überbewertung der „eigenen Schlechtheit“ (Skodol, Gunderson, Pfohl et al., 2002). Damit 
ist eine extrem negative Sichtweise und Bewertung der eigenen Person und des eigenen 
Verhaltens gemeint.  
Die hier beschriebene Verzerrung des Selbstbild hat nicht nur Einfluss auf die oben 
genannten Merkmale der affektiven Störung und der impulsiven Persönlichkeitszüge, 
sondern auch auf die kognitive Informationsverarbeitung und damit auf die Reaktion auf 
äußere Reize (Dowson et al., 2004; Skodol, Gunderson, Pfohl et al., 2002). 
 
2.3.3. Epidemiologie 
Die Borderline Persönlichkeitsstörung ist eine komplexe ernsthafte mentale Störung und 
häufig Ursache für chronische Beeinträchtigungen sowohl in behandelter als auch in der 
nicht-therapierten Bevölkerungsgruppe (Widiger & Weissman, 1991). Die Angaben zur 
Punktprävalenz in der Allgemeinbevölkerung variieren zwischen 0,2 und 1,8% (Bohus, 
2002; Lieb, Zanarini, Schmahl, Linehan, & Bohus, 2004; Widiger & Weissman, 1991). Im 
DSM-IV (American Psychiatric Association, 1994) ebenso wie bei Comer (2001) wird sogar 
von einer Punktprävalenz von 2% ausgegangen. Die Lebenszeitprävalenz geben Gross et 
al. (2002) in der Primärversorgung mit 6,4% an. Nach Saß, Wittchen, & Zaudig (1998) 
erhalten ca. 10% der ambulant therapierten Patienten und bis zu 20% der stationären 
psychiatrischen Patienten die Diagnose einer Borderline Persönlichkeitsstörung. Widiger 
und Weissman (1991) geben an, dass in der von ihnen untersuchten Stichprobe 15% aller 
stationären psychiatrischen Patienten und 50% der stationären Patienten mit einer 
Persönlichkeitsstörung unter einer BPS litten. Damit ist die Borderline 
Persönlichkeitsstörung die häufigste Persönlichkeitsstörung in psychiatrischen Kliniken 
(Lieb, Zanarini, Schmahl, Linehan, & Bohus, 2004).  
Der Behandlungsbedarf ist ausgesprochen hoch. Nach Bohus (2002) befinden sich 80% 
der Personen mit einer BPS in psychiatrischer/ psychotherapeutischer Behandlung und 
Jerschke, Meixner, Richter, & Bohus (1998) geben für stationär behandelte BPS-
Patientinnen 80% als durchschnittliche Wahrscheinlichkeit für eine jährliche 
Wiederaufnahme an. Die Kosten für die psychiatrisch/psychotherapeutische Versorgung 
von Patienten mit einer BPS sind beträchtlich: Sie machen 15 % des Gesamtbudgets für die 
psychiatrisch/ psychotherapeutische Versorgung in der BRD aus. 
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Klinische Stichproben ergeben, dass 70% der mit BPS diagnostizierten Patienten weiblich 
sind. (Bohus, 2002; Lieb, Zanarini, Schmahl, Linehan, & Bohus, 2004; Widiger & 
Weissman, 1991). Ein Geschlechtsverhältnis von 3:1 ist für psychiatrische Störungen eher 
unüblich (Skodol & Bender, 2003). Feldstudien dagegen finden eine geringer ausgeprägte 
Geschlechterdifferenz. So wurde in einer Studie zur Prävalenz von 
Persönlichkeitsstörungen in der Allgemeinbevölkerung für die BPS in Norwegen kein 
Unterschied zwischen der Diagnosehäufigkeit bei Männern und Frauen gefunden 
(Torgersen, Kringlen, & Cramer, 2001). Der berichtete Geschlechtsunterschied könnte 
möglicherweise durch eine höhere Anzahl von Frauen verfälscht sein, die tatsächlich 
klinische Behandlung aufsuchen (Skodol & Bender, 2003). Außerdem scheint das 
Geschlecht der häufig weiblichen Diagnostikerinnen eine Rolle zu spielen (Morey & Ochoa, 
1989). Weitere epidemiologische Studien sind notwendig um eine endgültige Aussage zum 
bestehenden Geschlechterverhältnis bei der BPS zu treffen. Bestätigt scheint aber, dass 
sich Männer und Frauen mit BPS auf verschiedenen störungsrelevanten 
Persönlichkeitsdimensionen  unterscheiden (Barnow et al., 2007). 
Weitere epidemiologische Untersuchungen an 300 BPS-Patientinnen ergaben, dass nur 
20% der Patientinnen mit einem Partner zusammen leben und lediglich 13% verheiratet 
sind. Der Schulabschluss lag im Normalbereich, allerdings übten nur 20% eine 
Vollzeitbeschäftigung und 8% eine Teilzeitbeschäftigung aus, überwiegend in Berufen des 
sozialen Sektors z. B. Erzieherin oder Krankenschwester (Bohus et al., 2001). Der Anteil 
der BPS-Patienten mit einem guten psychosozialen Funktionsniveau [25.9%] ist zum 
Zeitpunkt der Diagnosestellung um mehr als die Hälfte geringer als der bei Patienten mit 
anderen Persönlichkeitsstörungen [58.3%] (Zanarini, Frankenburg, Hennen, Reich, & Silk, 
2005). 
 
2.3.4. Verlauf und Prognose 
Persönlichkeitsstörungen sind definitionsgemäß chronisch stabile Erkrankungen über 
mindestens zwei Jahre mit Beginn in der Kindheit oder Jugend (Lieb, Zanarini, Schmahl, 
Linehan, & Bohus, 2004). Die BPS beginnt im späten Kindesalter, die Inanspruchnahme 
von Therapien jedoch meist erst in der späten Adoleszenz. In einer aktuellen Studie von 
Zanarini, Frankenburg, Hennen, Reich, & Silk (2006) gaben 32.8% der BPS-Patientinnen 
mit Selbstverletzungen an, die ersten autoaggressiven Mutilitionen bereits als Kinder 
vorgenommen zu haben. Erste behandlungsbedürftige Verhaltensauffälligkeiten z. B. im 
Zusammenhang mit Essstörung, Selbstschädigung, Suizidversuchen, Auffälligkeiten des 
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Sozialverhaltens oder affektiven Störungen fanden sich bei Jugendlichen im Alter von 14 
Jahren. Eine stationäre Erstbehandlung wurde außerdem häufig bei Patientinnen im Alter 
von 24 Jahren festgestellt (Jerschke, Meixner, Richter, & Bohus, 1998). Das entspricht der 
Erwartung einer maximalen Symptomausprägung  zwischen dem 15. und 30. Lebensjahr 
(Sipos & Schweiger, 2003). 
Trotz intensiver Behandlung halten die psychopathologischen Auffälligkeiten meist 
jahrelang an (Stiglmayr, Shapiro, Stieglitz, Limberger, & Bohus, 2001). Dennoch besitzt die 
BPS eine bessere Prognose als viele andere psychiatrische Erkrankungen, wie z. B. die 
Bipolar – Störung (Lieb, Zanarini, Schmahl, Linehan, & Bohus, 2004). Die Mehrzahl der 
Erkrankten zeigt im Verlauf eine deutliche Verbesserung der klinischen Symptomatik. 
Langzeitstudien aus den 80er Jahren geben an, dass sich das allgemeine Funktionsniveau 
von BPS-Patientinnen etwa 14 bis 16 Jahre nach der erstmaligen Diagnosestellung 
weitgehend normalisiert hat (Zanarini, Frankenburg, Hennen, Reich, & Silk, 2006). In dieser 
Studie zum Verlauf der BPS erreichten 88% der 242 Patientinnen innerhalb des 
Studienzeitraumes von zehn Jahren zumindest eine Teilremission. Beinahe 40% der 
Patientinnen waren bereits zum ersten Untersuchungszeitpunkt nach zwei Jahren voll 
remittiert. Trotzdem scheinen eine Störung der psychosozialen Integrität und psychisches 
Leid weiter zu bestehen, auch wenn die Diagnose entsprechend den DSM–Kriterien in der 
Regel nicht stabil ist (Skodol, Gunderson, Pfohl et al., 2002). Zanarini weist darauf hin, dass 
nach sechs Jahren zwar 73,4 % der BPS-Patienten remittiert waren, jedoch nur 32,6 % den 
GAF-Score (Global Assessment of Functioning) einer nur leichten Beeinträchtigung 
erreichten. Die Mehrzahl dieser Patienten war auch nach Remission stark in ihrer 
Lebensqualität eingeschränkt (Zanarini, Frankenburg, Hennen, Reich, & Silk, 2005). Vor 
diesem Hintergrund ist die Forderung einiger Kliniker nach einem dimensionalen 
Krankheitskonzept verständlich. 
Entsprechend dem heterogenen klinischen Bild der BPS gibt es starke individuelle 
Schwankungen im Verlauf der Erkrankung. Dabei erweisen sich einige Diagnosekriterien 
über die Zeit konstanter als andere. Zu diesen relativ stabilen Hauptmerkmalen der BPS-
Psychopathologie zählen affektive Instabilität, Wut, und wechselnde Beziehungen. Nur 
geringe Aussagekraft über die Chronizität der BPS besitzen selbstzerstörerisches Verhalten 
und suizidale Handlungen (Skodol, Gunderson, Pfohl et al., 2002).  
Interessant erscheint, dass die zeitliche Entwicklung der BPS Parallelität zum Symptom der 
Impulsivität aufweist (Paris, 2005). Klinisch relevantes impulsives Verhalten ist erstmals 
während der Pubertät beobachtbar (Chambers, Taylor, & Potenza, 2003; Zanarini, 
Frankenburg, Khera, & Bleichmar, 2001), vermutlich im Zusammenhang mit einer 
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Reorganisation neuronaler Schaltkreise (Cicchetti & Rogosch, 1996). Ebenfalls vergleichbar 
mit dem Verlauf der BPS nimmt das impulsive Verhalten mit dem mittleren Lebensalter ab 
(Paris, 2005).  
Der Verlauf einer Borderline Persönlichkeitsstörung ist multifaktoriell bestimmt (Zanarini, 
Frankenburg, Hennen, Reich, & Silk, 2006). Verschiedene Prognosefaktoren gehen mit 
einem schlechteren, das heißt stabilerem Krankheitsverlauf einher. Dazu zählen 
anamnestische Faktoren wie sexueller Missbrauch und häusliche Gewalt in der Kindheit, 
junges Alter bei erstem psychiatrischen Kontakt, lange stationäre Aufenthalte sowie BPS 
oder andere psychiatrische Erkrankungen in der Familienanamnese (Lieb, Zanarini, 
Schmahl, Linehan, & Bohus, 2004; Skodol, Gunderson, Pfohl et al., 2002). Außerdem 
haben bestimmte psychopathologische Ausprägungen wie affektive Instabilität, Impulsivität, 
Aggressivität in Beziehungen, Substanzmissbrauch oder zusätzliche Achse-I/II-
Komorbiditäten einen negativen Verlauf zur Folge (Skodol, Gunderson, Pfohl et al., 2002). 
Die zentrale Bedeutung der Impulsivität für die Prognose von Borderline-Patientinnen 
konnte von Links, Heslegrave, & van Reekum (1999) in einer siebenjährigen Follow-up-
Studie belegt werden: Im Vergleich mit anderen Aspekten der BPS (soziale Verträglichkeit, 
Affektdysregulation, psychotische Symptomatik, interpersonelle Beziehungen) eignete sich 
die Impulsivität am besten, um die Remissionswahrscheinlichkeit vorherzusagen. 
Den erwähnten Risikofaktoren stehen nur wenig begünstigende Parameter gegenüber, 
darunter ein hoher IQ oder das Fehlen von selbstzerstörerischem Verhalten (Lieb, Zanarini, 
Schmahl, Linehan, & Bohus, 2004). Auch bestimmte Aspekte des Temperaments können 
sich positiv auswirken, wie z. B. gering ausgeprägter Neurotizismus oder höhere Werte in 
der Verträglichkeitsskala des NEO-Fünf-Faktoren-Inventar [NEO-FFI] (Zanarini, 
Frankenburg, Hennen, Reich, & Silk, 2006). 
Die Suizidrate bei Borderline-Patienten liegt vergleichsweise hoch. In einer Meta-Analyse 
zur Häufigkeit vollzogener Suizide unter BPS-Patientinnen errechneten Pompili, Girardi, 
Ruberto, & Tatarelli (2005) eine Rate von 7,9%. Ein hohes Suizidrisiko besteht besonders 
bei Patienten mit komorbider Depression oder antisozialer Persönlichkeitsstörung sowie 
Substanzmissbrauch (Black, Blum, Pfohl, & Hale, 2004; Soloff, Fabio, Kelly, Malone, & 
Mann, 2005). Es ist sogar zehnfach erhöht für Patientinnen mit sexuellem Missbrauch in der 
Vergangenheit. Häufigkeit und Schwere des Missbrauchs korrelieren mit der Anzahl der 
später unternommenen Suizidversuche (Soloff, Lynch, & Kelly, 2002). Circa 50 % aller 
Borderline – Patientinnen mit vollendetem Suizid hatten zuvor bereits Suizidversuche 
unternommen (Bohus, 2002).  
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Das Symptom der Impulsivität wurde auch in diesem Zusammenhang als bedeutsam 
erkannt. Eine Untersuchung von Brodsky, Malone, Ellis, Dulit, & Mann (1997) ergab, dass 
die Diagnosekriterien Impulsivität und selbstschädigendes Verhalten mit einer erhöhten 
Anzahl von Suizidversuchen assoziiert sind, wenn man gleichzeitig die Merkmale 
Lebenszeitdiagnose Depression und Substanzmissbrauch kontrolliert. Die allgemeine 
Schwere der BPS schien dagegen nicht mit suizidalem Verhalten korreliert zu sein. Auch 
Untersuchungen von Wilson, Fertuck, Kwitel, Stanley, & Stanley (2006) konnten zeigen, 
dass  Impulsivität auf der Ebene der Persönlichkeitseigenschaften unter BPS-Patienten mit 
suizidalem Verhalten signifikant stärker ausgeprägt ist. Soloff, Lis, Kelly, & Cornelius (1994) 
benennen impulsives Verhalten ebenfalls als einen Risikofaktor für suizidales Verhalten bei 
BPS-Patientinnen. Außerdem assoziiert mit einem erhöhten Suizidrisiko seien ein höheres 
Lebensalter, Suizidversuche in der Vergangenheit, depressive Symptomatik und eine 
komorbide Antisoziale Persönlichkeitsstörung, welche zu den Störungen aus dem 




Die Borderline Persönlichkeitsstörung geht ungewöhnlich häufig mit anderen Achse-I-
Störungen einher (New, Triebwasser, & Charney, 2008). Die häufigste komorbide Störung 
mit 31-83% je nach Studie ist dabei eine Major-Depression (Henry et al., 2001; Lieb, 
Zanarini, Schmahl, Linehan, & Bohus, 2004; Skodol, Gunderson, Pfohl et al., 2002). Des 
Weiteren treten vermehrt Substanzmissbrauch (64-66%), posttraumatische 
Belastungsstörungen (46-56%), Essstörungen (29-53%), soziale Phobien (23-47%), 
Zwangsstörungen (16-25%), Dysthymie (12-39%) oder bipolare Störungen (10-20%) auf 
(Golier et al., 2003; Lieb, Zanarini, Schmahl, Linehan, & Bohus, 2004; Nurnberg et al., 
1991; Skodol, Gunderson, Pfohl et al., 2002). 
Eine aktuelle, methodisch sorgfältige 6-jährige Follow-up-Untersuchung liegt von Zanarini, 
Frankenburg, Hennen, Reich, & Silk (2004) vor: Von 290 BPS-Patienten wiesen 96,9% die 
Diagnose einer Affektiven Störung, 89% die Diagnose einer Angststörung und 53,8% die 
Diagnose einer Essstörung auf. 62,1% zeigten Substanzmissbrauch oder 
Substanzabhängigkeit. Impulsive Verhaltensweisen wie missbräuchlicher Substanzkonsum 
und krankhaftes Essverhalten in Verbindung mit Essanfällen zeigten sich dabei in einer 
Kontrollgruppe aus Patienten, die unter einer oder mehr anderen Persönlichkeitsstörungen 
litten, vergleichsweise seltener. Signifikant häufiger diagnostiziert wurden in der Gruppe der 
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Borderline-Patienten Affektive Störungen und Angststörungen (Zanarini, Frankenburg, 
Hennen, Reich, & Silk, 2004). Borderline-Patienten litten außerdem signifikant häufiger 
unter Posttraumatischer Belastungsstörung (PTBS), Panikstörung oder sozialer Phobie. Die 
Raten der Essstörungen bei BPS-Patientinnen waren im Vergleich zur Kontrollgruppe etwa 
doppelt so hoch.  
Zanarini und Kollegen heben als Ergebnis ihrer Untersuchung hervor, dass ein hoher 
Prozentanteil der BPS-Patienten fortdauernd unter Episoden von Achse-I-Störungen leidet. 
Vor allem nicht-remittierte Patienten dieser Studie erfüllten die Diagnosekriterien für eine 
oder mehr Achse-I-Störungen über einen längeren Zeitraum. Die Untersuchung zeigte 
auch, dass die komorbide Diagnose von Substanzmissbrauch oder –abhängigkeit ein 
stärkerer Prädiktor für die Remission der BPS ist als jegliche andere Achse-I-Störung. 
Diese Ergebnisse sprechen gegen die in der klinischen Praxis verbreitete Annahme, dass 
die BPS am stärksten bestimmt wird durch den Verlauf von Affektiven Störungen oder einer 
PTBS. Gleichzeitig betonen Zanarini und Kollegen die Bedeutung von Defiziten in der 
Impulskontrolle. Die Bedeutung des Substanzmissbrauch wird verständlicher, betrachtet 
man den Einfluss auf die BPS-Symptomatik an: erhöhte Impulsivität, verschlechterte 
Stimmung, erhöhtes Misstrauen und mehr Probleme in sozialen Beziehungen. 
Für die oben beschriebene hohe Komorbidität der Major Depression gibt es verschiedene 
Erklärungsansätze. Einerseits könnten Gemeinsamkeiten in der Ätiologie vorliegen, was 
das gleichzeitige Auftreten der Störungen wahrscheinlicher macht. Dagegen spricht 
allerdings, dass bei Verwandten von depressiven Patienten keine signifikante Häufung der 
BPS zu finden ist (Maier, Lichtermann, Minges, & Heun, 1992). Andererseits könnte das 
Vorliegen einer Borderline Persönlichkeitsstörung auch eine begünstigende 
Ausgangsbedingung für die Entstehung einer Depression darstellen. Weiterhin denkbar ist 
eine Verzerrung der Studienlage, da, wie Tabelle 2 zeigt, die in einem diagnostischen 
Interview zu beobachtenden Symptome aufgrund der Diagnosekriterien nicht klar einer BPS 
bzw. einer Depression zugeordnet werden können (Jonas & Pope, 1992). 
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Tabelle 2: Ähnlichkeiten der Diagnosekriterien für die Major Depression und die Borderline 
Persönlichkeitsstörung  
Major Depression Borderline Persönlichkeitsstörung 
Depressive oder reizbare Stimmung  Affektive Instabilität und Reizbarkeit; 
unangemessene, intensive Wut 
Gefühl der Wertlosigkeit und unangemessene 
Schuldgefühle 
Identitätsstörung; instabiles Selbstbild; 
wechselnde Langzeitziele oder berufliche 
Entscheidungen 
Verringerte Interessen oder Freude; 
Antriebslosigkeit 
Chronisches Gefühl der Leere; Langeweile 
Wiederkehrende Gedanken an den Tod/ an 
Suizid; suizidale Handlungen 
Wiederholte suizidale Handlungen; 
Selbstmordandeutungen oder -drohungen oder 
Selbstverletzungsverhalten 
 
Eine weitere Störung, die Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung hat in bisherigen 
Studien zur Komorbidität nur eine geringe Rolle gespielt, obwohl sie einige der Kriterien der 
Borderline Persönlichkeitsstörung teilt, so z. B. Impulsivität und emotionale Dysregulation. 
Dabei erfüllen nach Fossati, Novella, Donati, Donini, & Maffei (2002) 60% der Patienten mit 
Borderline Persönlichkeitsstörung die Kriterien für eine ADHS im Kindesalter. Eine Studie 
von Philipsen et al. (2008) untersuchte die Auftretenshäufigkeit einer ADHS im 
Erwachsenenalter bei 118 Patientinnen mit Borderline Persönlichkeitsstörungen. Mit Hilfe 
der Wender-Utah-Rating-Scale konnte retrospektiv für 41,5% das Vorliegen einer ADHS im 
Kindesalter nachgewiesen werden. Eine ADHS im Erwachsenenalter ergab sich bei 16,1% 
der Patientinnen. Außerdem zeigten Regressionsanalysen einen positiven Zusammenhang 
der Symptomschwere beider Störungen. Nach Meinung der Autoren legen die Befunde 
nahe, dass es sich bei ADHS im Kindesalter um einen Risikofaktor für die Entwicklung einer 




Neben den genannten Achse-I-Diagnosen wird die BPS oft von weiteren 
Persönlichkeitsstörungen begleitet (Lieb, Zanarini, Schmahl, Linehan, & Bohus, 2004). 
Nach einer Studie von Zanarini, Frankenburg, Hennen, Reich, & Silk (2004) sind dies vor 
allem Persönlichkeitsstörungen aus dem Cluster C (69,3%). Von 300 Patienten mit BPS 
erfüllten 45,9% zusätzlich die Kriterien einer dependenten Persönlichkeitsstörung. 40,3% 
erhielten die Diagnose einer selbstunsicheren Persönlichkeitsstörung und 14,8% die einer 
zwanghaften Persönlichkeitsstörung. Mit insgesamt 34,8% sind Persönlichkeitsstörungen 
aus dem Cluster B unter den komorbiden Persönlichkeitsstörungen am zweithäufigsten 
vertreten, wohingegen die Diagnosekriterien für eine der Störungen aus dem Cluster A in 
weniger Fällen erfüllt werden (25,9%). Aus dem Cluster B wird die Diagnose der 
Antisozialen Persönlichkeitsstörung am häufigsten zusätzlich vergeben. Die Komorbidität 
mit schizoider und schizotypischer Persönlichkeitsstörung ist mit 0,7 bis 2,4 % eher gering. 
Dies widerspricht der historischen Störungsdefinition, die versuchte die BPS den 
schizophrenen Störungen zuzuordnen. 
Stuart et al. (1998) fassten  die Prozentangaben zu den Gleichzeitigkeitsdiagnosen von 
Persönlichkeitsstörungen bei 1116 Personen aus vier Studien zusammen und berechneten 
Odds Ratios zu den Komorbiditäten. Odds Ratios gelten als differenzierter als schlichte 
Prozentangaben, da sie unterschiedliche Dateninformationen integrieren. Zwischen fünf der 
Persönlichkeitsstörungen und der BPS ergaben sich klinisch relevante Zusammenhänge: 
Beim Vorliegen einer BPS steigt die Wahrscheinlichkeit für die Gleichzeitigkeitsdiagnosen 
der antisozialen und der dependenten Persönlichkeitsstörung knapp um das 7-fache, die 
Wahrscheinlichkeit für eine zusätzliche Diagnose der histrionischen Persönlichkeitsstörung 
steigt um das 5-fache und für eine gleichzeitige narzisstische Persönlichkeitsstörung um 
das 4-fache. Auch die Wahrscheinlichkeit für eine begleitende schizotypische Persönlichkeit 
ist erhöht, allerdings nicht stärker als bei den übrigen Persönlichkeitsstörungen. Das 
größere Risiko einer komorbiden antisozialen Persönlichkeitsstörung bei Borderline-
Patienten lässt eine gemeinsame Grundlage beider Störungen vermuten. Dies könnte die 
mangelnde Impulskontrolle sein. Die häufige Komorbidität mit der dependenten 
Persönlichkeitsstörung erklären Stuart et al. (1998) mit der Überlappung einiger Kriterien. 
So kann sich das DSM-Kriterium „Verzweifeltes Bemühen, tatsächliches oder vermutetes 
Verlassenwerden zu vermeiden“ für die BPS in Verhaltensweisen äußern, wie sie in den 
Diagnosekriterien der dependenten Persönlichkeitsstörung beschrieben werden: “Tut alles 
Erdenkliche, um die Versorgung und Zuwendung anderer zu erhalten bis hin zur freiwilligen 
Übernahme unangenehmer Tätigkeiten“; „Fühlt sich alleine unwohl oder hilflos“; „Sucht 
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dringend eine andere Beziehung als Quelle der Fürsorge und Unterstützung, wenn eine 
enge Beziehung endet“ sowie „Ist in unrealistischer Weise von Ängsten eingenommen, 
verlassen zu werden und für sich selbst sorgen zu müssen“. 
 
2.3.6. Diagnostik 
Für die Diagnosestellung von Persönlichkeitsstörungen nach DSM-Kriterien steht das 
Strukturierte Klinische Interview SKID-II (deutsche Bearbeitung nach Wittchen, Zaudig, & 
Fydrich (1997) zur Verfügung. Symptome und Beschwerden werden mit Hilfe von offenen 
Fragen systematisch erhoben. Zur Abgrenzung von aktuellen Achse-I-Störungen ist der 
zusätzliche Einsatz des SKID-I (Wittchen, Zaudig, & Fydrich, 1997) sinnvoll. Speziell für die 
Diagnostik der BPS wurde das „Diagnostische Interview für Borderline- Störungen“ in seiner 
revidierten Form (DIB-R; Gunderson & Singer, 1985) herausgebracht.  
Da Persönlichkeitsstörungen per definitionem zwar schon in der Kindheit oder Adoleszenz 
beginnen, sich aber erst im Erwachsenenalter endgültig manifestieren, ist die Diagnose vor 
dem Alter von 16 - 17 Jahren unangemessen. Die Diagnostik von Persönlichkeitsstörungen 
erfordert eine besondere Sorgfalt und Expertise, da die Symptomatik den Betroffenen oft 
nicht unmittelbar einsichtig ist und hohe Komorbiditätsraten bestehen. Zudem  stellt speziell 
die Borderline Persönlichkeitsstörung eine phänomenologisch heterogene Störung dar, da 
die Diagnose bei Vorliegen von fünf aus neun Kriterien eine Vielzahl von Variationen 
ermöglicht.  
Neben den bereits genannten kategorialen diagnostischen Verfahren wurden in der 
jüngeren Vergangenheit auch Verfahren zur Einschätzung des BPS-Schweregrades 
entwickelt. Dazu zählen der Borderline Personality Disorder Serverity Index (BPDSI; Arntz 
et al., 2003), ein Fremdbeurteilungsverfahren, und die Borderline-Symptom-Liste (BSL; 
Bohus et al., 2001), ein Selbstbeurteilungsinstrument. 
 
2.3.7. Ätiologie (Genetik, Psychosoziale Faktoren) 
Die Ursachen, die zur Entwicklung einer BPS führen können, sind ebenso komplex und 
vielgestaltig wie das klinische Erscheinungsbild der Störung. Bislang gibt es nur wenige 
empirisch gesicherte Befunde. Alle Ergebnisse beruhen auf retrospektiven Berichten, da 
fast keine Langzeitstudien vorliegen. Derzeit werden sowohl genetische Theorien als auch 
psychosoziale Hintergründe als Krankheitsätiologie diskutiert.  
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2.3.7.1. Das Biosoziale Modell 
Zu den wichtigsten Entstehungsmodellen gehört das biosoziale Ätiologiemodell nach 
Linehan (1993). Das Konzept basiert auf einem Diathese-Stress-Modell. Als Kernproblem 
bezeichnet Linehan (1993) eine grundlegende Fehlregulation des emotionalen Systems als 
Folge biologischer Vulnerabilität. Diese kann durch Lernerfahrungen noch verstärkt werden. 
Die biologische Vulnerabilität äußert sich der Theorie nach in einer hohen Sensitivität 
gegenüber inneren und äußeren emotionalen Reizen. Auf diese Reize reagieren die 
Betroffenen mit heftigen emotionalen Zuständen, die nur sehr langsam abklingen. 
Zusätzlich wird bei Betroffenen ein generell erhöhtes Erregungsniveau angenommen, das 
Aufmerksamkeit und Wahrnehmung gegenüber der Umwelt beeinflusst und den Fokus 
während emotionaler Erregung auf emotional relevante Stimuli lenkt. Dieser Vorgang 
verzögert das Abklingen der Emotion weiter und trägt außerdem zu einer erhöhten 
Empfindsamkeit gegenüber weiterer emotionaler Reizung bei. Ursächlich für diese erhöhte 
Vulnerabilität können nach Linehan neben genetischen Faktoren auch frühkindliche 
Hirnschädigungen und traumatische Kindheitserlebnisse sein. Als entscheidende 
Entwicklungsbedingung wird aber ein invalidierendes Umfeld angenommen. Dabei 
reagieren nahe Bezugspersonen auf die Mitteilung von persönlichen Erfahrungen und 
Gefühlen in unangemessener, sprunghafter und extremer Weise. Selbstbestimmtes 
Verhalten und die Mitteilung persönlicher Erfahrungen werden in der Regel als nicht 
zutreffend zurückgewiesen. Gleichzeitig werden diesen Erfahrungen sozial inakzeptable 
Eigenschaften wie Überempfindlichkeit oder mangelnde Disziplin zugeschrieben. 
Gefühlsäußerungen wie Schmerz oder Angst werden bestraft. Nicht zuletzt werden das 
Erreichen von Zielen und das Lösen von Problemen als trivial und selbstverständlich 
vermittelt bzw. Scheitern kritisiert. Ein Kind, das in einer solchen invalidierenden Umgebung 
aufwächst, kann nach Linehan nicht lernen, seine emotionalen Reaktionen adäquat zu 
benennen oder zu kontrollieren, unangenehme Situationen zu ertragen oder realistische 
Ziele und Erwartungen aufzubauen sowie sich selbst zu vertrauen. Stattdessen werden 
extreme Gefühlsäußerungen oder Probleme häufig als die einzige Möglichkeit angesehen, 
eine unterstützende Reaktion zu erfahren. 
2.3.7.2. Genetische Prädisposition 
Frühe Familien- und Zwillingsstudien lassen, wie im oben beschriebnen Modell postuliert 
einen starken erblichen Einfluss bei der Entstehung der BPS vermuten. So zeigen 
Verwandte ersten Grades von BPS-Patienten mit 11,5% ein fünf Mal größeres 
Morbiditätsrisiko als die Normalbevölkerung (Skodol, Siever et al., 2002). Torgersen et al. 
(2000) wiesen bei Zwillingsuntersuchungen Konkordanzraten von 35% für monozygote und 
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7% für heterozygote Zwillingspärchen nach. BPS-spezifische genetische Risikofaktoren 
wurden aber bisher nicht belegt, weshalb aktuell weniger die Vererbung des klinischen 
Gesamtbildes der BPS diskutiert wird. Vielmehr rückt die Vererbung bestimmter 
prädisponierender Persönlichkeitsmerkmale, wie zum Beispiel Impulsivität oder affektive 
Instabilität, in den Vordergrund (Skodol, Siever et al., 2002). Diese für die Borderline-
Störung charakteristischen Eigenschaften zeigen stark ausgeprägte genetische 
Komponenten zwischen 40-50% (Skodol, Siever et al., 2002). Ein neuerer Übersichtsartikel 
von White, Gunderson, Zanarini, & Hudson (2003) konnte im Einklang mit dieser Theorie 
eine familiäre Häufung von Störungen der Impulskontrolle (Antisoziale 
Persönlichkeitsstörung, Störungen des Substanzmissbrauchs) sowie der Borderline 
Persönlichkeitsstörung unter Verwandten von Borderline-Patienten nachweisen. Ebenso 
zeigte Zanarini (1993), dass Diagnosen der Antisozialen Persönlichkeitsstörung und der 
BPS häufig familiär gehäuft auftreten. Die Autorin interpretiert das als einen Beleg für die 
Existenz eines Clusters der Impulskontrollstörungen, dem das Persönlichkeitsmerkmal der 
Impulsivität als eine genetisch bedingte Dimension zugrunde liegt. Diese Annahme 
unterstützen auch Ergebnisse anderer Forschungsarbeiten. So ist auch das Risiko für 
impulsive Verhaltensweisen (Diebstahl, Alkohol-/Drogenmissbrauch, Binge Eating, 
Spielsucht, Promiskuität, Selbstverletzung, Wutausbrüche) unter Verwandten von BPS 
Patienten im Vergleich zu Angehörigen von Schizophrenen oder Patienten mit anderen 
Persönlichkeitsstörungen erhöht (Silverman, Pinkham, Horvath, & Coccaro, 1991).  
Eine besondere Bedeutung wird in diesem Zusammenhang dem serotonergen System 
zugeschrieben. So ergaben verschiedene Studien Hinweise darauf, dass geringe 
Konzentrationen von Serotoninmetaboliten im Liquor mit ausgeprägter impulsiver 
Aggressivität und selbstverletzendem Verhalten korrelieren (Hariri, Drabant, & Weinberger, 
2006; Ni et al., 2006). Weitere Indizien liefern pharmakologische Untersuchungen, die die 
Effektivität von selektiven Serotonin-Wiederaufnahme-Hemmern (Serotonin-Reuptake-
Inhibitor, SSRI´s) bei der Behandlung von Stimmungsschwankungen bei BPS-Patienten 
nachwiesen (Bertolino et al., 2005). Untersuchungen zeigten zudem einen Zusammenhang 
zwischen Störungen des serotonergen Neurotransmittersystems und suizidalem Verhalten 
(Bondy, Erfurth, de Jonge, Kruger, & Meyer, 2000; Simeon, Stanley, Frances, & Mann, 
1992), Impulsivität (Coccaro, 1996; Frankle et al., 2005; Lesch et al., 1996) und affektiver 
Instabilität (Collier et al., 1996; Hoefgen et al., 2005). Verschiedene Gene des 
Serotoninsystems, die mit Impulsivität und affektiver Instabilität in Zusammenhang gebracht 
werden, konnten bisher identifiziert werden. Dazu zählen Polymorphismen der Gene, die 
unter anderem die Tryptophan-Hydroxylase TPH-1, den Serotonin-Transporter 5-HTTLPR 
und den 5-HT1b-Rezeptor codieren (Skodol, Siever et al., 2002). So waren z. B. spezifische 
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TPH-1 Haplotypen mit erhöhter Suizidalität und der BPS assoziiert (Zaboli et al., 2006). Ein 
funktioneller Polymorphismus des Serotonin-Transporter 5- HTTLPR führt zur Expression 
eines kurzen s- oder eines langen l-Allels, wobei zahlreiche Studien das kurze s-Allel mit 
verminderter Serotoninkonzentration und verstärkter Impulsivität/ Aggressivität in 
Verbindung bringen (Hariri, Drabant, & Weinberger, 2006). Homo- oder heterozygote 
Träger dieses s-Allels sind u. a. durch höhere Werte für Ängstlichkeit, Neurotizismus und 
Schadensvermeidung in Persönlichkeitstests sowie eine erhöhte Stressvulnerabilität 
charakterisiert (Lesch et al., 1996; Skodol, Siever et al., 2002). In Übereinstimmung mit 
diesen Erkenntnissen konnten Ni et al. (2006) ein signifikant häufigeres Auftreten von s-
Allel-Trägern innerhalb der BPS-Patienten finden. 
Parallel zur serotonergen Dysfunktion rückt das Dopaminsystem verstärkt in den Fokus der 
Borderline-Forschung. Obwohl es noch keinen unmittelbaren Nachweis der dopaminergen 
Dysfunktion bei der BPS gibt, schreiben zahlreiche Tier- und Humanstudien dem 
Neurotransmitter Dopamin eine wichtige Rolle bei der Verarbeitung von Emotionen, bei der 
Impulskontrolle und bei kognitiven Prozessen zu (Friedel, 2004). Dementsprechend hängt 
eine Störung des dopaminergen Systems mit BPS-charakteristischen Merkmalen wie 
emotionaler Dysregulation, Impulsivität und kognitiver Dysfunktion zusammen (Friedel, 
2004; Irle, Lange, & Sachsse, 2005). Ergänzend zu oben genannten Erkenntnissen gibt es 
Hinweise auf einen Polymorphismus des Dopamintransporters DAT-1 als Risikofaktor für 
die Entwicklung einer BPS bei Patienten mit Major-Depression (Joyce et al., 2006).  
Einige wenige Studien lassen auch einen Einfluss der Monoaminooxidase A (MAO-A) bei 
der Generierung von Aggression, Impulsivität und Kriminalität vermuten (Irle, Lange, & 
Sachsse, 2005). So weisen Jacob et al. (C. P. Jacob et al., 2005) in einer Studie nach, dass 
ein bestimmter MAO-A Polymorphismus häufiger bei Patienten mit Cluster B 
Persönlichkeitsstörungen vorkommt.  
Zusammenfassend lässt sich die Hypothese ableiten, dass ein Ungleichgewicht 
verschiedener Neurotransmittersysteme, insbesondere eine verminderte Serotonin- und 
eine vermehrte Dopaminaktivität, verantwortlich für emotionale Dysregulation, Impulsivität 
und Aggressivität bei BPS-Patientinnen sind (Skodol, Siever et al., 2002). Wenn auch 
bisher kein direkter Zusammenhang des monoaminergen Systems mit der BPS aufgezeigt 
werden konnte, bleibt die MAO-A von Interesse bei der Erfassung von bestimmten 
Persönlichkeitsmerkmalen wie Impulsivität und Aggressivität. 
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2.3.7.3. Psychosoziales Umfeld 
Neben genetischen Aspekten werden auch psychosoziale Hintergründe für die Entwicklung 
einer Borderline Persönlichkeitsstörung verantwortlich gemacht (Lieb, Zanarini, Schmahl, 
Linehan, & Bohus, 2004). Eine Reihe von Studien stellte hohe Korrelationen zwischen dem 
Auftreten der BPS und psychischer Traumatisierung fest, so dass die Einordnung der BPS 
als Traumafolgeerkrankung immer wieder kontrovers diskutiert wird bzw. wurde (Driessen 
et al., 2002; Golier et al., 2003; Herman, Perry, & van der Kolk, 1989; Paris, 1997b; 
Shearer, Peters, Quaytman, & Ogden, 1990; Yen et al., 2002; Zanarini, 2000; Zweig-Frank 
& Paris, 1997). 
Tatsächlich leidet die Mehrzahl der BPS-Patienten unter unterschiedlichen traumatischen 
Kindheitserinnerungen. Sexueller Missbrauch rangiert dabei mit 40-70% an erster Stelle 
(Lieb, Zanarini, Schmahl, Linehan, & Bohus, 2004; Paris, 1997a; Paris, Zweig-Frank, & 
Guzder, 1994) und stellt den Prototyp des im Konzept von Linehan (1993) beschriebenen 
invalidierenden Umfeldes dar.  Aus diesem Grund diskutieren einige Autoren (Reddemann 
& Sachsse, 2000) sexuellen Missbrauch als pathogenetischen Faktor der Borderline 
Störung. Obwohl Zanarini et al. zu bedenken geben, dass sexueller Missbrauch in der 
Kindheit weder notwendig noch ausreichend für die Entwicklung einer BPS sei (Zanarini et 
al., 1997), konnten verschiedene Untersuchungen einen Zusammenhang mit der Häufigkeit 
und der Schwere an kindlichem sexuellem Missbrauch und der Ausprägung der Borderline-
Psychopathologie nachweisen (Silk, Lee, Hill, & Lohr, 1995; Wagner & Linehan, 1994; 
Zanarini et al., 2002). 
Weitere traumatische Erfahrungen, denen zunehmend Bedeutung bei der Entwicklung der 
BPS zugeschrieben werden, umfassen daneben auch Vernachlässigung und emotionaler 
Missbrauch zum Beispiel in Form von Verlassenwerden (Schmahl et al., 2003). Zanarini & 
Frankenburg (1997) fassen Studien zusammen, in denen belegt wird, dass 37% bis 64% 
aller BPS-Patienten in der Kindheit lang andauernde Trennungen und den Verlust von 
Bezugspersonen verkraften mussten. Weder bei psychotischen, noch bei affektiv gestörten 
Patienten oder bei Patienten mit anderen Persönlichkeitsstörungen lagen die Raten so 
hoch. Ebenso legen Ergebnisse von Studien nahe, dass gestörte, konfliktreiche 
Beziehungen zu Mutter und Vater spezifisch für Borderline Persönlichkeiten sind. 
Vernachlässigung, emotionale Ablehnung und eine inkonsequente Behandlung durch die 
Betreuungspersonen können damit als signifikante Risikofaktoren für die Entwicklung einer 
BPS angesehen werden (Zanarini & Frankenburg, 1997). 
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Im Einklang mit dem biosozialen Modell (Linehan, 1993), das die ätiologische 
Bedeutsamkeit neurologischer Mechanismen mit einbezieht, wurde nachgewiesen, dass 
frühe Traumata die Entwicklung verschiedener Hirnstrukturen, so z. B. des Präfrontalkortex, 
des Hippokampus, der Amygdalae und der Vermis Cerebelli beeinflussen können (Teicher, 
Andersen, Polcari, Anderson, & Navalta, 2002; Teicher et al., 2003). Diese Regionen 
spielen eine wichtige Rolle bei der aktiven Inhibition von Verhalten und Affekt (King, 
Tenney, Rossi, Colamussi, & Burdick, 2003; Nigg & Casey, 2005). Figueroa & Silk (1997) 
nehmen an, dass noradrenerge Mechanismen ebenfalls durch frühe Traumata, wie z. B. 
sexuellen Missbrauch, beeinflusst werden können und somit das Ausmaß der 
Hypersensibilität gegenüber Umweltreizen (v.a. interpersoneller Art) bei Borderline-
Patienten mitbestimmen. Noradrenalin spielt außerdem eine Rolle im Zusammenhang mit 
dem Persönlichkeitsmerkmal der Impulsivität (Arnsten & Li, 2005; Chamberlain et al., 2006; 
Overtoom et al., 2003). Dies könnte Ergebnisse von Trull (2001) erklären, nach denen 
physische und sexuelle Missbrauchserfahrungen in der Kindheit signifikant mit dem 
Persönlichkeitsmerkmal der Impulsivität korrelieren. Auch andere Autoren bestätigen die 
Vermutung, dass traumatische Kindheitserfahrungen impulsiven und selbst-destruktiven 
Verhaltensweisen zugrunde liegen (McClanahan, McClelland, Abram, & Teplin, 1999; 
Sansone, Gaither, & Songer, 2002; Soloff, Lynch, & Kelly, 2002; Yates, 2004). 
Lieb et al. (2004) fassen die dargestellten Befunde in einem erweiterten neurobehavioralen 
Modell zusammen (Abbildung 13). Demnach wird die Entstehung der Borderline 
Persönlichkeitsstörung durch eine Vielzahl, komplex interagierender Faktoren bestimmt. 
Genetische Komponenten und traumatische Kindheitserlebnisse können dabei zu 
emotionaler Dysregulation und Impulsivität beitragen, die wiederum zu dysfunktionalen 
Verhaltensweisen und psychosozialen Konflikten führen.  Lernprozesse führen dann dazu, 





Abbildung 13: Neurobehaviorales Ätiologie-Modell nach (Lieb, Zanarini, Schmahl, Linehan, 
& Bohus, 2004) 
 
2.3.8. Therapie 
Wie verdeutlicht wurde, ist der Behandlungsbedarf von Patienten mit einer BPS 
ausgesprochen hoch. Lieb, Zanarini, Schmahl, Linehan, & Bohus (2004) geben einen 
Überblick über die Inanspruchnahme der Behandlungsmöglichkeiten von Seiten dieser 
Patientengruppe. Danach erhalten 97% der BPS-Patienten im Laufe ihres Lebens 
ambulante Hilfe von durchschnittlich sechs verschiedenen Psychotherapeuten. 95% 
erhalten Einzeltherapie, 56% Gruppentherapie und 42% Familien- oder Paarberatung. 37% 
erhalten Behandlung in einer Tagesklinik, 72% sind in stationärer psychiatrischer 
Behandlung. Die hohe Anzahl von Psychotherapeuten, auf die ein BPS-Patient im 
Durchschnitt im Laufe seines Lebens kommt, ist zum Teil durch die hohe Abbruchrate unter 
unspezifischen Behandlungsbedingungen zu erklären (ca. 75%), bei der auch die 
emotionale Belastung der Therapeuten eine Rolle spielen dürfte (Bohus, 2002). 
Vor allem vor dem Hintergrund therapeutischer Interventionen müssen die oben 
beschriebenen Komorbiditäten besonders berücksichtigt werden (Clarkin, 2005). Viele 
Studien zeigen einen geringeren Therapieerfolg sowie eine ungünstigere Prognose bei 
gleichzeitigem Vorliegen von mehreren Persönlichkeitsstörungen oder zusätzlichen Achse-
I-Erkrankungen (Skodol, Gunderson, Pfohl et al., 2002).  
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2.3.8.1. Psychotherapie der Borderline- Persönlichkeitsstörung 
In den letzten Jahrzehnten wurden sowohl verhaltenstherapeutisch als auch 
tiefenpsychologisch orientierte störungsspezifische Psychotherapien der BPS entwickelt. 
Die breiteste Datenlage liegt für die von Linehan begründete Dialektisch-Behaviorale- 
Therapie (DBT) vor, die eine hohe Effizienz des Verfahrens zeigt. Die Abbruchquote in der 
DBT liegt bei vergleichsweise geringen 20% bis 25% (Bohus, 2002). Linehan (1993) sieht in 
der gestörten Emotionsregulation den Kern der BPS-Problematik, welcher durch 
dysfunktionale Erlebens- und Verhaltensmuster aufrechterhalten wird. Oberstes Ziel der 
DBT ist somit die Verbesserung der emotionalen Regulationsfähigkeit. In der Behandlung 
versucht der Einzeltherapeut eine Balance zwischen Validierungsstrategien (Verstehen und 
Wertschätzen des Problems) und Veränderungsstrategien zu finden („dialektische 
Strategie“; Linehan, 1993). Hierfür werden Interventionen aus der kognitiven 
Verhaltenstherapie, der Hypnotherapie, humanistischen Therapien und fernöstlichen 
Meditationstechniken eingesetzt. Grundlage ist eine tragfähige therapeutische Beziehung. 
Zu bearbeitende Problembereiche mit besonderer Dringlichkeit sind in hierarchischer 
Reihenfolge: Suizidales und parasuizidales Verhalten, therapiegefährdendes Verhalten 
sowie Substanzmissbrauch und schwere Essstörungen (Bohus, 2002). Eine wichtige 
Ergänzung zur Einzeltherapie stellt in der DBT das Fertigkeitentraining („Skills-Training“) in 
der Gruppe dar, welches dazu dient, die Anzahl der Verhaltensmöglichkeiten zu erhöhen, 
den Umgang mit Stress zu verbessern, interpersonelle Fertigkeiten zu erwerben und die 
Aufmerksamkeit besser zu kontrollieren, um mit Bedacht handeln zu können (Lieb, Zanarini, 
Schmahl, Linehan, & Bohus, 2004). Durch das Durchführen von Verhaltensanalysen sollen 
die Betroffenen Einsicht in den Spannungsaufbau erhalten und lernen, das im Skills-
Training Erlernte in Handlungspläne einzubauen. Zusätzlich zum zentralen Ziel der DBT, 
eine verbesserte Emotionsregulation zu erreichen, macht der Abbau impulsiver 
Verhaltensmuster einen wesentlichen Anteil des Therapiekonzepts aus. Da impulsives 
Verhalten von Linehan als dysfunktionale Problemlösestrategie zur Reduktion aversiv 
erlebter Gefühls- und Spannungszustände verstanden wird, ist die Erarbeitung alternativer 
Verhaltensweisen Teil der Therapie. 
Ein anderes psychotherapeutisches Verfahren, welches aktuell in der Behandlung der BPS 
immer mehr an Bedeutung gewinnt, ist die Schematherapie entwickelt von (J. E. Young, 
Klosko, & Weishaar (2005). Sie verbindet tiefenpsychologische Sichtweisen mit Techniken 
der Verhaltenstherapie und der Gestalttherapie (G. A. Jacob & Lieb, 2007). In der 
Schematherapie wird davon ausgegangen, dass die Borderline-Symptomatik durch ein 
Zusammenwirken verschiedener dysfunktionaler Funktionsmodi entsteht. Das 
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therapeutische Vorgehen richtet sich nach dem jeweils aktuell vorliegenden Modus. Die fünf 
zentralen Modi sind der distanzierte Beschützer (detached protector), das verletzliche Kind 
(vulnerable child), der strafende Elternteil (punitive parent), das ärgerliche Kind, (angry 
child) und der Selbsterhöher (self-aggrandizer). Ziel der Schematherapie ist es, den 
schwach ausgeprägten Anteil des gesunden Erwachsenen zu stärken. 
Wirksamkeitsnachweise zur Schematherapie bei Borderline Persönlichkeitsstörungen 
existieren bisher nur für den Einzelfall (Nordahl & Nysaeter, 2005). 
Ein dritter Therapieansatz ist die Transference-Focused-Psychotherapy (TFP; Clarkin, 
Yeomans, & Kernberg, 1999). Dabei handelt es sich um  eine Langzeittherapieform, die für 
Patienten mit Borderline und anderen Persönlichkeitsstörungen entwickelt wurde. Die TFP 
basiert auf den Theorien der Psychoanalyse wobei sie sich auf die Objektbeziehungstheorie 
und die Ich-Psychologie bezieht. Demnach können sich gestörte Objektbeziehungen aus 
der Kindheit in der Übertragung auf den Psychotherapeuten abbilden. Nach dem von 
Kernberg (1992) entwickelten und empirisch belegten Konzept ist eine Verbesserung im 
Bereich der Objektbeziehungen möglich, wenn eine Therapieform sich auf die 
Durcharbeitung der Übertragung konzentriert. Während sich der Therapeut in der 
klassischen Psychoanalyse auf eine Übertragungsbeziehung einlässt und den Patienten 
damit in der Regression unterstützt, arbeitet die TFP mit der Analyse der Übertragung, die 
im 'Hier und Jetzt' auftritt. Einen Wirksamkeitsnachweis bei Borderline-Patienten ist die TFP 
bisher jedoch schuldig geblieben (Lieb, Zanarini, Schmahl, Linehan, & Bohus, 2004). 
2.3.8.2. Pharmakotherapie der Borderline Persönlichkeitsstörung 
Speziell zur Behandlung der BPS ist bisher kein Medikament zugelassen, so dass hier nur 
im Rahmen von Off-Label-Use (zulassungsüberschreitender Einsatz von Arzneimitteln) 
oder komorbider psychischer Störungen therapiert wird. Angesichts der vielfältigen 
Symptomatik und der Heterogenität des Störungsbildes richtet sich die Wahl des 
einzusetzenden Medikaments danach, welche Symptomatik aktuell im Vordergrund steht 
und das stärkste Leiden verursacht. So werden zur Behandlung von Depression, Angst und 
Aggressivität vorwiegend Selektive Serotonin-Wiederaufnahme-Hemmer (SSRIs) und zur 
Therapie psychotischer Symptome atypische Neuroepileptika eingesetzt (Bohus, 2002). 
Polypharmazie sollte möglichst vermieden werden. Außerdem empfiehlt es sich, den 
Einsatz von Psychopharmaka auf Krisensituationen und die Anfangsphase der 
Psychotherapie zu beschränken, da der Patient möglichst durch  Psychotherapie lernen 
sollte, sein Leben wieder selbstständig auf einem guten Funktionsniveau führen zu können 
(G. A. Jacob & Lieb, 2007). 
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2.3.9. Neuropsychologische Befunde zur Borderline Persönlichkeitsstörung 
In den 80er Jahren wurden erstmals neuropsychologischer Funktionen bei Borderline-
Patienten untersucht. Traditionell bestand dabei die Auffassung, dass Borderline-Patienten 
Auffälligkeiten in unstrukturierten psychologischen Tests zeigen, aber in strukturierten 
neuropsychologischen Verfahren unbeeinträchtigt sind (Driessen et al., 2002). Inzwischen 
zeigen eine ganze Reihe Untersuchungen Defizite bei der neuropsychologischen Testung 
von Borderline-Patienten, wobei diese jedoch als gering eingestuft werden müssen (O'Leary 
& Cowdry, 1994). Zudem sind die Befunde zum großen Teil uneinheitlich. 
Im Zusammenhang mit dem Gedächtnis wurden Beeinträchtigungen bei Borderline-
Patienten in Abhängigkeit von der Komplexität des Stimulusmaterials erwartet. Dies konnte 
jedoch nicht bestätigt werden (O'Leary, 2000). Weitere Studien ergaben dagegen Hinweise 
auf geringere Gedächtnisleistungen vorrangig bei sprachfreiem Material (Irle, Lange, & 
Sachsse, 2005; Stevens, Burkhardt, Hautzinger, Schwarz, & Unckel, 2004; Swirsky-
Sacchetti et al., 1993). Auf dieser Grundlage werden Evidenzen für Beeinträchtigungen vor 
allem visueller statt verbaler Gedächtnisfunktionen diskutiert, konnten jedoch nicht eindeutig 
nachgewiesen werden. 
In Bezug auf visuo-perzeptive und visuo-konstruktive Funktionen geht Ruocco (2005) 
aufgrund der vorherrschenden Datenlage von einer moderaten Beeinträchtigung bei der 
Borderline Persönlichkeitsstörung aus. So ergaben Untersuchungen der visuo-räumlichen 
Funktionen bei BPS wiederholt schwächere Leistungen (Beblo et al., 2006; Harris, Dinn, & 
Marcinkiewicz, 2002; Monarch, Saykin, & Flashman, 2004). Beblo et al. (2006) berichteten 
von Beeinträchtigungen in der räumlichen Orientierung, der visuellen Diskriminierung im 
Zusammenhang mit verdeckten Figuren, räumlicher Vorstellung und mentaler Rotation. 
Andere Studien wiederum konnten diese Befunde nicht replizieren (Kunert, Drücke, Sass, & 
Herpertz, 2003; Sprock, Rader, Kendall, & Yoder, 2000).  
In weiteren Studien wurde die Fähigkeit zu Aufmerksamkeit bei Patienten mit Borderline 
Persönlichkeitsstörung untersucht. Dabei gibt es Hinweise auf Defizite in der 
Geschwindigkeit der Informationsverarbeitung, der Vigilanz und der Daueraufmerksamkeit 
(Judd & Ruff, 1993; O'Leary, Brouwers, Gardner, & Cowdry, 1991; van Reekum, Links, 
Mitton, Fedorov, & Patrick, 1996). Neuere Studien konnten dies wiederum nicht bestätigen 
(Dinn et al., 2004; Posner et al., 2002; Sprock, Rader, Kendall, & Yoder, 2000). 
Auch exekutive Funktionen, d.h. komplexe Prozesse wie Kognitive Flüssigkeit (Fluency; 
Guilford, Dunham, & Hoepfner, 1967), Problemlösen und Konzeptbildung wurden bei 
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Borderline-Patienten untersucht. Dabei waren Fluency-Leistungen vor allem im Bereich der 
figuralen Fluency beeinträchtig, nicht aber die verbale Fluency-Leistung (Beblo et al., 2006; 
Dinn et al., 2004; Judd & Ruff, 1993). Auch werden Einschränkungen beim Problemlösen 
berichtet (Bazanis et al., 2002; Beblo et al., 2006; Dinn et al., 2004; Swirsky-Sacchetti et al., 
1993). Widersprüchliche Befunde wiederum liegen zur Konzeptbildung vor. Ältere Studien 
berichten vorwiegend von durchschnittlichen Ergebnissen (O'Leary, Brouwers, Gardner, & 
Cowdry, 1991), während in neueren Studie Beeinträchtigungen beobachtet wurden 
(Lenzenweger, Clarkin, Fertuck, & Kernberg, 2004).  
Ebenfalls von Bedeutung sind in diesem Zusammenhang Schwierigkeiten mit der Konflikt- 
und Interferenzkontrolle bei Borderline-Patienten. Die Ergebnisse für die Anwendung der 
Stroop-Aufgabe zeigten entsprechend geringere Leistungen im Vergleich zu gesunden 
Kontrollen (Nigg, Silk, Stavro, & Miller, 2005; Swirsky-Sacchetti et al., 1993). Lampe et al. 
(2007) dagegen konnten Beeinträchtigungen bei der Stroop-Aufgabe nur bei Borderline 
Patientinnen mit komorbider ADHS feststellen. Diese Gruppe zeigte auch in einer Stop-
Signal-Aufgabe ähnlich schlechte Leistungen wie Patienten mit reiner ADHS. Borderline-
Patienten ohne komorbide ADHS dagegen unterschieden sich in allen 
neuropsychologischen Tests kaum von  gesunden Kontrollen. Deutliche Schwierigkeiten 
zeigten Borderline-Patienten dagegen bei einer Stroop-Aufgabe mit emotional negativem 
Wort-Material (Arntz, Appels, & Sieswerda, 2000).  
Die Befundlage zur kognitiven Flexibilität („set shifting“) ist ebenso uneindeutig, aber Dinn et 
al. (2004) weisen auf Flexibilitätsprobleme hin. Auch Burgess (1990) beschreibt eine 
erhöhte Anzahl von Wiederholungsfehlern.  
In einer Studie von Völker et al. (2008) wurden 24 unmedizierte BPS−Patientinnen und 24 
hinsichtlich Alter, Geschlecht und einem Intelligenzkorrelat parallelisierte gesunde 
Kontrollprobandinnen sowie 22 Patientinnen mit einer depressiven Lebenszeitdiagnose 
untersucht. Alle Versuchsteilnehmer absolvierten eine umfangreiche neuropsychologische 
Testbatterie zur Erfassung der exekutiven Funktionen. Dabei zeigten sich keine 
signifikanten Unterschiede zwischen der BPS−Gruppe und der gesunden bzw. depressiven 
Kontrollgruppe bezüglich exekutiver Leistungsparameter. Allerdings wiesen Personen mit 
BPS erhebliche Defizite in der Fähigkeit zum Belohnungsaufschub auf. 
Nach O’Leary & Cowdry (1994) muss bei der Interpretation der vorliegenden Befunde 
beachtet werden, dass Medikation und Komorbiditäten die Interpretation erschweren 
können. Zusammenfassend lassen einzelne Studien spezifische Einschränkungen der 
Borderline-Patienten bei Leistungen, die Konfliktmaterial und Interferenz beinhalten sowie 
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bei erforderter kognitiver Flexibilität vermuten (Beblo et al., 2006; Posner et al., 2002). Es 
liegen jedoch keine Hinweise für eine generelle Beeinträchtigung von Aufmerksamkeits- 
und Exekutivfunktionen bei BPS-Patienten vor. Im Einklang damit konnten Driessen et al. 
(2000) bei Kontrolle der Depressivität durch eine Kovariate keine Unterschiede des 
neuropsychologischen Funktionsniveaus im Vergleich zu gesunden Kontrollen feststellen. 
Bei standardisierten Untersuchungen neuropsychologischer Funktionen spielen emotionale 
Faktoren üblicherweise keine Rolle. Aufgrund der bekannten gestörten 
Emotionsverarbeitung bei Borderline Patientinnen wurde in neueren Studien jedoch der 
Einfluss emotional bedeutsamen Materials auf die Aufmerksamkeits- und 
Gedächtnisleistung von BPS-Patienten untersucht (Domes et al., 2006; Sprock, Rader, 
Kendall, & Yoder, 2000). Dabei konnte eine deutlich stärkere Ablenkbarkeit beim Lernen 
einer Wortliste unter Vorliegen emotional bedeutsamer Störreize festgestellt werden. 
Ebenso wiesen einige Studien darauf hin, dass Borderline-Patienten ihre Aufmerksamkeit 
stärker auf emotional negative Stimuli richten als dies gesunde Personen tun (Arntz, 
Appels, & Sieswerda, 2000; Korfine & Hooley, 2000). Andere Studien belegen diese 
Ergebnisse jedoch nicht (Swirsky-Sacchetti et al., 1993). Domes et al. (2006) untersuchten 
inhibitorische Kontrollfunktionen bei Borderline Patientinnen im Kontext negativer 
Emotionen im Vergleich zu gesunden Kontrollprobandinnen. Dazu wurden der emotionalen 
Stroop-Test, das Directed Forgetting und eine emotionale Version des negativen Priming-
Tasks angewandt. Im Vergleich zur Kontrollgruppe erinnerten die Patienten signifikant mehr 
negativ emotionale Worte beim Directed Forgetting. Ferner konnten sie sich weniger 
positive Wörter merken. Auch in der Priming-Aufgabe zeigten die Patienten einen stärkeren 
Einfluss des negativ emotionalen Materials. Keine Unterschiede zwischen den Gruppen 
wurden dagegen im Stroop-Test gefunden. Neben diesen Ergebnissen weisen auch andere 
Studien auf eine vermehrte Aufmerksamkeitszuwendung zu negativen Stimuli hin (Arntz, 
Appels, & Sieswerda, 2000; Korfine & Hooley, 2000). Die Autoren erklären ihre Ergebnisse 
bei Borderline-Patienten dabei mit einer möglicherweise gesteigerten Enkodierung bzw. 
reduzierten Inhibition von emotional negativer Interferenz. 
 
2.3.10. Bildgebungsbefunde zur Borderline Persönlichkeitsstörung 
Neurobiologische Untersuchungen stellen besonders Beeinträchtigungen in 
frontolimbischen Hirnregionen in den Vordergrund. So sprechen morphometrische 
Untersuchungen bei BPS-Patienten für ein verringertes Volumen des PFC, speziell des 
OFC, der Amygdala (Lyoo, Han, & Cho, 1998; Tebartz van Elst et al., 2003), des 
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Hippokampus (Driessen et al., 2000; Irle, Lange, & Sachsse, 2005; Schmahl, Vermetten, 
Elzinga, & Douglas Bremner, 2003; Tebartz van Elst et al., 2003) und der grauen Masse 
des ACC (Hazlett et al., 2005; Minzenberg, Fan, New, Tang, & Siever, 2008; Tebartz van 
Elst et al., 2003). Konträr zu diesen Befunden konnte die Studie von Zetzsche et al. (2006) 
keine Volumenreduktion der Amygdala nachweisen. Sie beschrieben aber einen 
Zusammenhang zwischen einer Amygdalavergrößerung bei BPS-Patientinnen mit 
komorbider Major Depression im Vergleich zu BPS ohne Major Depression. Weitere 
Studien belegten lediglich eine Volumenreduktion des Hippokampus (Irle, Lange, & 
Sachsse, 2005; Zetzsche et al., 2007). Zusätzlich wurden ein bislang nicht repliziertes 
vergrößertes Volumen des rechten Parietalkortex (Irle, Lange, & Sachsse, 2005) und des 
linken postzentralen Gyrus (Irle, Lange, Weniger, & Sachsse, 2007) berichtet.  
Ein anderer Ansatz zur Untersuchung neuronaler Dysfunktionen stellt die Magnet-
Resonanz-Spektroskopie (MRS) dar, mit der die Konzentration neurochemischer 
Metaboliten, z. B. N-Acetylaspartase (NAA), und damit einhergehend die neuronale 
Integrität erfasst werden kann. Im Ergebnis einer MRS-Studie berichteten Tebartz van Elst 
et al. (2001) von einer Reduktion des NAA im dorsolateralen PFC bei BPS, die sie mit einer 
Volumenminderung dieser Struktur in Verbindung bringen. 
In einer Positronenemissionstomographiestudie von Soloff, (Soloff, Meltzer, Greer, 
Constantine, & Kelly (2000) zeigten BPS-Patienten eine verminderte serotonerge Reaktion 
in Arealen des PFC, die mit der Regulierung von impulsiven Verhalten assoziiert sind (OFC, 
medialer PFC). Diese Ergebnisse werden von anderen Studien unterstützt, die eine 
reduzierte serotonerge Aktivität im OFC und dem angrenzenden medialen PFC Kortex 
bestätigen (New & Siever, 2002; Siever et al., 1999). Ni et al. (2006) vermuten, dass das 
Serotonin-Transportergen eine Rolle in der Ätiologie der BPS spielt.  
Funktionelle Bildgebungsstudien mittels funktioneller Magnetresonanztomographie (fMRT) 
weisen bei BPS-Patienten auf eine erhöhte Amygdalaaktivität als Reaktion auf 
standardisierte emotionale Stimuli im Vergleich zu gesunden Kontrollen hin (Donegan et al., 
2003; Herpertz, Dietrich et al., 2001; Koenigsberg et al., 2009). Interpretiert wird dies zum 
einen durch die mangelnde Inhibition der Amygdala durch präfrontale Strukturen (Hariri, 
Bookheimer, & Mazziotta, 2000), zum anderen durch eine erhöhte emotionale Reagibilität 
dieser Patienten. Minzenberg, Fan, New, Tang, & Siever (2007) untersuchten ebenfalls die 
frontolimbischen Regelkreise bei der Emotionsverarbeitung in Borderline 
Persönlichkeitsstörung mittels funktioneller Magnetresonanztomographie (fMRT). Dabei 
zeigte die Borderline Gruppe signifikant stärkere Deaktivierung im subgenualen ACC, aber 
eine stärkere Aktivierung der rechten Amygdala bei ängstlichen Gesichtern 
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(Stimulusmaterial nach Ekman & Friesen, 1978). Bei ärgerlichen Gesichtern ergaben sich 
keine Unterschiede zur gesunden Kontrollgruppe, wobei sich aber stärkere Aktivierungen 
des ACC und geringere Aktivierungen der bilateralen Amygdala nach einer Small-Volume-
Korrektur abzeichneten. Die Autoren schlussfolgern, dass der Borderline Störung 
veränderte frontolimbische Aktivierung bei Verarbeitung von Angst zugrunde liegen, dass 
aber auch die Verarbeitung der Emotion Ärger verändert sein könnte. In einer weiteren 
Studie zur emotionalen Verarbeitung wurden BPS-Patienten während einer stationären 
zwölfwöchigen Behandlung zu fünf Zeitpunkten mittels fMRT untersucht (Schnell & 
Herpertz, 2007). Ziel war es, neurofunktionale Veränderungen nach stationärer Dialektisch-
Behavioraler Therapie (DBT) durch Konfrontation mit standardisierten, 
emotionsinduzierenden Bildern bei BPS-Patienten nachzuweisen. Die Daten zeigten über 
den Zeitverlauf eine verminderte hämodynamische Antwort auf negative Stimuli im rechten 
anterioren cingulären Kortex, im temporalen und posterioren cingulären Kortex, der linken 
Insel, der linken Amygdala und beiden Hippocampi. Schlussfolgerungen müssen aufgrund 
der geringen Stichprobengröße (N = 6) jedoch vorläufig sein. Schnell und Kollegen 
konfrontierten BPS-Patienten mit Bildern des Thematischen Apperzeptions Test (TAT; 
Murray, 1943). BPS-Patienten zeigten im Vergleich zu gesunden Kontrollprobanden 
Hyperaktivierungen in anterioren cingulären und orbitofrontalen Bereichen des PFC, 
unabhängig vom emotionalen Gehalt der Bilder (Schnell, Dietrich, Schnitker, Daumann, & 
Herpertz, 2007). 
Autobiographische Skripte, wie sie bei Bildgebungsstudien zur PTB eingesetzt werden 
(Bremner, Southwick, & Charney, 1999; Lanius et al., 2001; Lanius et al., 2003; Shin et al., 
1999), wurden auch bei BPS-Patienten verwendet. Bei Konfrontation mit individuellen 
Skripten negativer Erinnerungen zu Missbrauchserfahrungen zeigten 20 Borderline-
Patientinnen erhöhte neuronale Aktivität im dorsolateralen PFC bilateral und verminderte 
Aktivierungen im linken Gyrus fusiformis, linken visuellen AssoziationsKortex, und dem 
medialen PFC. Zudem ergaben sich Hypoaktivierungen im linken mittleren temporalen 
Gyrus und Aktivierungen im rechten Cuneus (Schmahl et al., 2003). Ähnliche Ergebnisse 
ergab auch die zweite Studie der Arbeitsgruppe um Schmahl (Schmahl, Vermetten, Elzinga, 
& Bremner, 2004). Hier wurde bei BPS-Patientinnen eine Signalminderung im ACC und im 
OFC bei Konfrontation mit Traumaskripts berichtet. Die Autoren interpretierten die 
Ergebnisse beider Studien als Dysfunktion des medialen und dorsolateralen PFC in seiner 
Funktion der Amygdala-Inhibierung und dementsprechend als moderierenden Faktor 
traumabezogener Symptome, wie Dissoziation oder Affektinstabilität. Eine Studie von Beblo 
et al. (2006) verglich in diesem Zusammenhang kritische Lebensereignisse geringer und 
starker Ausprägung bei BPS-Patienten und gesunden Kontrollen. Hier präsentierten die 
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BPS-Patienten bei Konfrontation mit den emotional bedeutsameren Ereignissen stärkere 
Aktivierung des PFC und OFC, der Insula, der Amygdala sowie des rechten okzipitalen 
Kortex. Bei den Kontrollprobanden fand sich hingegen kein statistisch signifikanter 
Aktivierungsunterschied zwischen den beiden Ereignissen. 
Eine aktuelle von Silbersweig et al. (2007) untersucht die Hypothese einer verminderten 
präfrontalen Inhibitionsleistung von BPS-Patienten im Zusammenhang mit aversiven 
Emotionen bzw. als aversiv eingeschätzten emotionalen Wörtern. Die Probanden 
bearbeiteten dazu eine emotional-linguistische Go/NoGo-Aufgabe. Dabei bewerteten die 
Borderline- Patienten die negativen Worte dieses Paradigmas negativer als die Kontrollen 
und erzielten signifikant mehr Aktionsfehler in der negativen Bedingung. Die fMRT-Analyse 
ergab für den Interaktionskontrast (NegvsNeu – NoGovsGo) von Reaktionshemmung bei 
negativ emotionalen Worten bei BPS-Patienten im Vergleich zu gesunden 
Kontrollprobanden eine verminderte Aktivierung im ventromedialen PFC, inklusive des 
medial-orbitofrontalen und subgenualen ACC. In der Inhibitionsbedingung (NegNoGo – 
NegGo) zeigten BPS-Patienten im Kontext negativer Emotion zudem eine verminderte 
Aktivität im ventromedialem PFC sowie eine erhöhte Aktivität der Amygdala im Vergleich 
zur Kontrollgruppe (Abbildung 14).  
 
 
Abbildung 14: Gruppenvergleich (16 BPS vs. 14 Kontrollen) für den Kontrast behavioraler 
Hemmung vs. Reaktion im Kontext negativer Emotion (NegNoGo - NegGo) nach 
Silbersweig et al. (2007)  
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Diese Ergebnisse legen die Annahme eines spezifischen frontolimbischen Systems im 
Zusammenhang mit den emotionalen und behavioralen Kernsymptomen der BPS nahe. 
Zusammengefasst weisen funktionelle Bildgebungsstudien zu traumatischen Erinnerungen 
bzw. als aversiv erlebter Emotionalität bei BPS auf Dysfunktionen im frontolimbischen 
Netzwerk hin (Schmahl & Bremner, 2006). Zu diesem Netzwerk zählen die Autoren den 
anterioren cingulären Kortex, den orbitofrontalen und dorsolateralen präfrontalen Kortex, 
sowie den Hippokampus und die Amygdala. Neben den Dysfunktionen des dorsolateralen 
und medial präfrontalen Kortex illustrieren diese Studien gleichzeitig eine Hyperaktivierung 
limbischer Strukturen, insbesondere der Amygdala (Lis, Greenfield, Henry, Guile, & 
Dougherty, 2007; Rosenthal et al., 2008).  
 
2.4. Theoretischer Hintergrund: Aufmerksamkeitsdefizit-/ 
Hyperaktivitätsstörung 
Viele Symptome der BPS, wie zum Beispiel eine niedrige Frustrationstoleranz, ausgeprägte 
Stimmungsschwankungen und selbstschädigendes und impulsives Verhalten werden 
ebenso bei Patienten mit einer ADHS-Diagnose gefunden (Winkler & Rossi, 2001). Weitere 
Symptome beider Krankheitsbilder sind häufig impulsives und sprunghaftes Temperament, 
niedrige Selbstachtung und zwischenmenschliche Probleme. Fragen nach einem 
Zusammenhang dieser beiden Krankheitsbilder sind unvermeidlich. Um die Befundlage zu 
Impulsivität und Emotionalität bei Borderline Persönlichkeitsstörung sowie die Ergebnisse 
der vorliegenden Studie sinnvoll diskutieren zu können, soll im Folgenden das Störungsbild 




Erstmals erwähnt wurde die ADHS im ICD-9 bzw. 1980 im DSM-III (American Psychiatric 
Association, 1980), welches die ADHS als eigenständiges Krankheitsbild aufführte (Krause, 
Krause, & Trott, 1998). Es handelt sich um die häufigste Diagnose im Kindes- und 
Jugendalter, die durch einen frühen Beginn in den ersten fünf Lebensjahren 
gekennzeichnet ist. Im Erwachsenenalter hingegen wird sie seltener gestellt (Overmeyer & 
Ebert, 1999). Das Hauptmerkmal ist ein zeitstabiles Muster von Unaufmerksamkeit 
und/oder Hyperaktivität, Impulsivität und emotionaler Instabilität, welches häufig 
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schwerwiegender ist als bei Personen auf vergleichbarer Entwicklungsstufe. Außerdem 
bestehen fast immer affektive Störungen (Conzelmann et al., 2009; Herrmann et al., 2009; 
Overmeyer & Ebert, 1999; L. M. Williams et al., 2008). Patienten mit ADHS zeigen einen 
Mangel an Konzentrationsfähigkeit und Ausdauer bei Beschäftigungen, die einen 
Belohnungsaufschub verlangen. Sie haben die Tendenz sehr sprunghaft zu sein. 
Außerdem haben sie einen Mangel an kognitiver und emotionaler Impulskontrolle sowie 
häufige Gefühlsausbrüche und starke Stimmungsschwankungen. Ein weiteres Merkmal ist 
die früh einsetzende, überschießende motorische Hyperaktivität (Ebert & Loew, 2005). 
Die Störung kann bis ins Erwachsenenalter persistieren. Das Symptombild eines 
erwachsenen Patienten ist geprägt von Aufmerksamkeits- und Konzentrationsstörung sowie 
von einer gewissen Desorganisiertheit. Dies wird insbesondere in Gesprächen deutlich, bei 
denen die Patienten oft sprunghaft das Thema wechseln, nicht richtig zuhören oder zu 
träumen scheinen. Die Desorganisiertheit beruht auf der Unfähigkeit, Arbeiten zu planen, 
durchzuführen und zu Ende zu bringen (Ebert & Loew, 2005; Overmeyer & Ebert, 1999). 
Defizite der behavioralen Inhibitionsfähigkeit stellen eines der zentralsten Merkmale dieser 
Störung dar (Bekker et al., 2005; Lijffijt, Kenemans, Verbaten, & van Engeland, 2005). 
Impulsivität zeigt sich dabei in Form von Ungeduld, Dazwischenreden und dem 
Unvermögen, Handlungen über einen längeren Zeitraum durchzuführen, ohne ein 
Unwohlsein zu verspüren. Auf Kritik reagieren ADHS-Patienten häufig mit Wut. Zudem 
haben sie Schwierigkeiten explosives Verhalten zu kontrollieren (Carlson, Potegal, 
Margulies, Gutkovich, & Basile, 2009; Dowson & Blackwell, 2009; Overmeyer & Ebert, 
1999). Interkationelle Schwierigkeiten beruhen häufig auf Schwierigkeiten, soziale 
Situationen adäquat einzuschätzen (Canu & Carlson, 2007). Die motorische Unruhe des 
Kindesalters verschwindet im Erwachsenenalter häufig bzw. nimmt deutlich ab. Die meisten 
Patienten sind jedoch innerlich sehr angespannt und unruhig. Die emotionale Instabilität ist 
charakterisiert durch häufige und rasche Stimmungswechsel (Overmeyer & Ebert, 1999). 
Die Patienten haben eine emotionale Überreagibilität. Oft genügen unbedeutende Anlässe, 
um überschießende affektive Reaktionen auszulösen. Aufgrund von Problemen mit 
Autoritäten und impulsiver Wutausbrüche kommen ADHS Patienten oft mit dem Gesetz in 
Konflikt. Eine ADHS gilt als Risikofaktor für forensisch relevante Krankheiten (Ebert & 
Hesslinger, 2000). Mit fortschreitendem Lebensalter kommt es zu einer affektiven 
Verarmung, Leeregefühl und Depression (Ebert & Loew, 2005). 
2.4.1.2. Klassifikation 
Frühere Bezeichnungen der Störung im DSM (American Psychiatric Association, 1952) 
waren „Minimale Hirnschädigung“ oder auch „Hyperkinetisches Syndrom“ (Resnick, 2004). 
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Bereits im DSM-II (American Psychiatric Association, 1968) wurde der Begriff 
„Hyperkinetische Reaktion der Kindheit und Adoleszenz“ eingeführt. 1980 wurde die ADHS 
im neuen DSM-III (American Psychiatric Association, 1980) als eigenständiges Störungsbild 
unter dem Begriff Aufmerksamkeitsdefizitstörung (ADD) bzw. 
Aufmerksamkeitsdefizitstörung bei gleichzeitiger Hyperaktivität (ADD-H) geführt. Seit dem 
DSM-III-R (American Psychiatric Association, 1987) existiert der heutige Begriff der 
Aufmerksamkeitsdefizit-/ Hyperaktivitätsstörung. 1994 ersetzte der DSM-IV (American 
Psychiatric Association, 1994) den DSM-III-R (American Psychiatric Association, 1987), und 
das Konzept der Aufmerksamkeitsstörungen beinhaltete nicht mehr zwangsläufig den 
Aspekt der Hyperaktivität. Es können stattdessen drei Varianten einer ADHS diagnostiziert 
werden: der vorwiegend unaufmerksame Typus, der vorwiegend hyperaktiv- impulsive 
Typus und der Mischtypus. Für eine Diagnose müssen in den Bereichen der 
Unaufmerksamkeit oder der Hyperaktivität und Impulsivität, jeweils sechs oder mehr der 
folgenden Symptome erfüllt sein. 
Symptome der Unaufmerksamkeit: 
(1)  beachtet häufig Einzelheiten nicht oder macht Flüchtigkeitsfehler  
(2)  hat oft Schwierigkeiten, längere Zeit die Aufmerksamkeit aufrechtzuerhalten 
(3)  scheint häufig nicht zuzuhören, wenn andere ihn/sie ansprechen 
(4)  führt häufig Anweisungen anderer nicht vollständig durch und kann Arbeiten oder 
Pflichten nicht zu Ende bringen 
(5)  hat häufig Schwierigkeiten, Aufgaben und Aktivitäten zu organisieren 
(6) vermeidet häufig oder hat eine Abneigung gegen oder beschäftigt sich häufig nur 
widerwillig mit Aufgaben, die länger dauernde geistige Anstrengungen erfordern 
(7) verliert häufig Gegenstände, die für Aufgaben oder Aktivitäten benötigt 
(8) lässt sich oft durch äußere Reize leicht ablenken 




Symptome der Hyperaktivität und Impulsivität: 
(1) zappelt häufig mit Händen oder Füßen oder rutscht auf dem Stuhl herum 
(2) steht in Situationen, in denen Sitzen bleiben erwartet wird, häufig auf 
(3) subjektives Unruhegefühl  
(4) hat häufig Schwierigkeiten, sich mit Freizeitaktivitäten ruhig zu beschäftigen 
(5) ist häufig „auf Achse“ oder handelt oftmals, als wäre es „getrieben“ 
(6) redet häufig übermäßig viel 
(7) platzt häufig mit Antworten heraus, bevor die Frage zu Ende gestellt ist 
(8) kann nur schwer warten, bis es an der Reihe ist 
(9) unterbricht und stört andere häufig (platzt z. B. in Gespräche anderer hinein) 
Für eine Diagnose ist es wichtig, dass einige Symptome vor dem 7. Lebensjahr und in zwei 
oder mehr Bezugssystemen (z. B. Schule, Arbeitsplatz oder Zuhause) auftreten, sowie eine 
Beeinträchtigung im sozialen, Lernleistungs- oder beruflichen Bereich mit sich führen und 
nicht durch ein anderes psychisches Störungsbild besser erklärbar sind. 
 
2.4.2. Epidemiologie 
Epidemiologische Untersuchungen deuten darauf hin, dass 3-5% der Kinder und 
Jugendlichen unter 18 Jahren an einer ADHS leiden (Schachter, Pham, King, Langford, & 
Moher, 2001). Andere Autoren sprechen von 3- 10% der Kinder im Schulalter, welche die 
Kriterien einer ADHS erfüllen (Corkum, Rimer, & Schachar, 1999). Man muss allerdings 
davon ausgehen, dass die Persistenz der ADHS eher unterschätzt wird und bei Befragung 
der Eltern deutlich höher liegt (Barkley, 2002). Bei 30-80% persistieren die Symptome bis 
ins junge Erwachsenenalter (Elliot, 2002; Mannuzza, Klein, Bessler, Malloy, & LaPadula, 
1998). Bei etwa 80% bleiben nur diskrete Restsymptome weiterhin bestehen (Overmeyer & 
Ebert, 1999; Wender, 2000). Viele Autoren sprechen von insgesamt ca. 2% aller 
Erwachsenen, welche Symptome im Sinne einer ADHS aufweisen (Ebert, Krause, & Roth-
Schackenheim, 2003; Krause, Krause, & Trott, 1998; Steinhausen, 2003; Wender, 2000). 
Die Störung wird bei männlichen Patienten häufiger als bei weiblichen Patienten 
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diagnostiziert und ist häufig mit Verhaltens- oder Persönlichkeitsstörungen sowie 
Abhängigkeitserkrankungen assoziiert (Biederman, 2004).  
 
2.4.3. Komorbidität und Differentialdiagnostik  
Prinzipiell muss im Kindesalter differenzialdiagnostisch ein frühkindlicher Hirnschaden, 
Epilepsie, hyperaktive Verhaltensstörung als Normvariante, oppositionelles Verhalten, Otitis 
media, Chorea, Allergien oder Tics berücksichtigt werden. Bei Erwachsenen kommen 
differenzialdiagnostisch andere Hirnschäden, Enzephalitis, Vernachlässigung/ 
Misshandlung, Posttraumatische Belastungsstörung, Mangelernährung oder 
Schlafstörungen in Betracht. Außerdem müssen eine Schizophrenie sowie das Restless-
Legs-Syndrom, eine Hyperthyreose und Vigilanzstörungen abgegrenzt werden. Insgesamt 
weisen 77% der ADHS-Patienten mindestens eine komorbide psychiatrische Störung auf 
(Biederman et al., 1993). Dabei hat neben affektiven, Angst- und Persönlichkeitsstörungen 
Substanzmißbrauch bzw. –abhängigkeit eine besondere Bedeutung. So liegen Studien vor, 
welche bei 14-33% der Patienten mit der Diagnose Substanzmissbrauch auch eine ADHS 
nachweisen (Tzelepis, Schubinger, & Warbasse, 1995). Außerdem ist zu bemerken, dass 
die Koinzidenz einer Nikotinabhängigkeit bei Erwachsenen mit ADHS mit 40–75% (vs. 19–




Die Ätiologieforschung nimmt eine Heredität von 70- 80% der ADHS an (Ebert & Loew, 
2005). Zwillingsstudien zeigten eine höhere Konkordanz bei eineiigen im Vergleich zu 
zweieiigen Zwillingen. Die genetische Hypothese konnte außerdem in Adoptionsstudien 
bestätigt werden. Biologische Eltern von ADHS-Patienten zeigten häufiger 
Verhaltensauffälligkeiten als Adoptiveltern von ADHS-Patienten (Taylor, 1994). Ebert & 
Loew (2005) schätzen das Erkrankungsrisiko für Erstgradangehörige 5-8fach höher als in 
der Normalbevölkerung ein. Erziehungs- und Umwelteinflüsse scheinen keine Rolle zu 
spielen, können aber beeinflussend auf den Verlauf der Krankheit wirken. Der 
antagonistische Effekt von Amphetaminen und die deutliche Symptombesserung sprechen 
neurochemisch für eine Störung des dopaminergen bzw. noradrenergen Systems. Gestützt 
wird die Dopaminhypothese zudem durch molekulargenetische Studien, bei denen eine 
deutliche Zunahme der Allelhäufigkeit des D4 7-repeat VNTR bei ADHS- Patienten 
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nachgewiesen wurde (Swanson et al., 1998). Rogeness, Jacors, & Pliska (1992) gehen von 
der Involvierung mehrerer Neurotransmitter aus. 
 
2.4.5. Neuroanatomie der ADHS 
Im Gegensatz zu den meisten psychiatrischen Störungen existieren für die ADHS bei 
Erwachsenen erst wenige Studien, die bildgebende Verfahren nutzen. In einer strukturellen 
MRT-Studie konnten Hesslinger et al. (2002) eine signifikante Volumenreduktion des linken 
orbitofrontalen Kortex nachweisen. Auch für den  dorsolateralen Präfrontalkortex wurde ein 
geringeres Volumen gezigt (Makris et al., 2007; Seidman et al., 2006). Zwei Studien mit 
Hilfe von Single-Photonen-Emissions-Computertomographie (SPECT) bestätigen die 
Relevanz frontaler Regionen bei ADHS-Patienten und zeigten eine Hypoperfusion im 
Präfrontalkortex und dem Striatum (Lou, Henriksen, & Bruhn, 1984; Lou, Henriksen, Bruhn, 
Borner, & Nielsen, 1989). Eine weiteren Studie ergab eine niedrigere Konzentration von N-
Acetylaspartat im Bereich des linken dorsolateralen Präfrontalkortex bei ADHS-Patienten im 
Erwachsenenalter (Hesslinger, Thiel, Tebartz van Elst, Hennig, & Ebert, 2001). 
Entsprechend einer MRT-volumetrische Studie wird neben einem reduzierten 
Gesamthirnvolumen ein kleinerer Globus pallidus rechtsseitig, ein reduziertes Volumen der 
rechten Frontalregion sowie ein kleineres Cerebellum berichtet (Castellanos et al., 1996). 
Dies konnten Hill et al. (2003) ebenfalls in einer volumetrischen MRT-Studie bestätigen. 
Filipek et al. fanden in einer morphometrischen MRT-Studie bei ADHS Patienten ein 
verringertes Volumen des linken Nucleus caudatus, der anterior-superioren und der 
anterior-inferioren Frontalregion beiderseits. Außerdem zeigte sich eine Abnahme der 
weißen Substanz im retrocallosalen Bereich. Diese Ergebnisse waren konsistent mit der 
Theorie einer gestörten Funktion frontostriataler- und parietaler Neuronenkreise (Filipek et 
al., 1997). Auch Kates et al. (2002) untersuchten in ihrer MRT-Studie die Volumina des 
Präfrontalkortex, des prämotorischen Kortex, motorischen Kortex und des anterioren 
Cingulum bei Jungen mit ADHS. Es zeigte sich wiederum eine Volumenabnahme von 
grauer und weißer Substanz im Bereich des präfrontalen Kortex. Neuste Studien 
diskutieren auch eine Volumenreduktion der Amygdala, wobei Befunde struktureller 
Veränderungen nicht eindeutig sind (Lopez-Larson et al., 2009; Perlov et al., 2008).  
Aron & Poldrack (2005) fassen verschiedene Studien zusammen, die eine Erblichkeit 
hemmender Prozesse nachweisen und schlagen im Einklang damit gestörte frontale 
Struktur- und Aktivierungsunterschiede insbesondere des IFC als einen der ADHS 
zugrunde liegenden Phänotyp vor. Tatsächlich zeigten ADHS-Patienten in einer Go/NoGo-
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Aufgabe mehr Aktivierung im IFG und Putamen während erfolgreicher Reaktionshemmung 
(Dibbets, Evers, Hurks, Marchetta, & Jolles, 2009). Darüberhinaus konnten Dysfunktionen 
des DLPFC nachgewiesen werden. (Banich et al., im Druck; Makris, Biederman, 
Monuteaux, & Seidman, 2009). Verschiedene neurokognitiven Studien, die die Funktion des 
Frontallappens bei ADHS-Patienten untersuchten, konnten die Hypothese einer Assoziation 
frontaler Hirnareale mit gestörter Aufrechterhaltung von Aufmerksamkeit, mit gestörtem 
Kurzzeitgedächtnis und mentaler Verarbeitungsgeschwindigkeit bestätigen (Dinn, Robbins, 
& Harris, 2001; Epstein, Connors, Sitarentos, & Erhardt, 1998; Gallagher & Blader, 2001). 
Shue & Douglas (1992) folgerten, dass die ADHS durch eine neuronale 
Entwicklungsstörung im Bereich des präfrontalen Kortex oder von Regionen, die in den 
präfrontalen Kortex projizieren, hervorgerufen werden könnte. Vaidya et al. (2005) konnte in 
einer funktionellen MRT-Studie feststellen, dass bei der Unterdrückung von Ablenkung 
Kinder mit ADHS eine verminderte Aktivität des frontostriatal-temporal-parietalen 
Regelkreislaufs im Vergleich zu einer gesunden Kontrollgruppe aufwiesen. Im Einklang 
damit  schlagen Arnsten, Steere, & Hunt (1996) in ihrem Modell eine Störung der 
noradrenergen Rezeptorfunktion des PFC als Grundlage der adhs-typischen 
Schwierigkeiten mit inhibitorischer Kontrolle vor. Pliszka, McCracken, & Maas (1996) 
dagegen fassen Ergebnisse neurokognitiver Untersuchungen zur ADHS zu einem 
mehrstufigen Modell zusammen. Postuliert werden Störungen in mehreren 
Neurotransmittersystemen. Demnach treten Defizite sowohl im posterioren 
Aufmerksamkeitssystem auf, das für Orientierung und die Verarbeitung neuer Stimuli 
verantwortlich ist, als auch im anterioren System, das exekutiven Funktionen dient (Posner 
& Petersen, 1990). Dem posterioren System werden dabei der parietale Kortex, der 
Colliculus superior sowie der Pulvinar, noradrenerg innerviert durch den Nucleus locus 
coeruleus zugeordnet. Das anteriore System wird durch den Präfrontalkortex und das 
anteriore Cingulum konstituiert, beide moduliert durch dopaminerge Bahnen aus dem 
ventralen Tegmentum. Die Autoren halten eine Störung des noradrenergen 
Transmittersystems und damit einhergehend des posterioren Aufmerksamkeitssystems 
ursächlich für Aufmerksamkeitsprobleme der ADHS, während eine Störung des 
dopaminergen Systems zu Beeinträchtigung der Exekutivfunktionen führt. Auch Rubia, 
Smith, Brammer, & Taylor (2007) vertreten die Meinung, dass nicht nur eine Störung des 
fronto-striatalen Netzwerkes bei ADHS-Patienten vorliegt. Sie konnten in einer fMRT-Studie 
mit Hilfe eines Oddball-Tasks auch eine Dysfunktion des superioren Temporallappens, der 
Basalganglien und des posteriouren Cingulums nachweisen. Dies könnte nach Meinung der 
Autoren zu Schwierigkeiten bei der aufmerksamen Wahrnehmung und in der Konsequenz 
zu symptomatischen Verhaltensauffälligkeiten führen. 
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3. FRAGESTELLUNG UND HYPOTHESEN 
Mangelnde Impulskontrolle spielt im Symptombild der Borderline Persönlichkeitsstörung 
eine entscheidende Rolle. Bisherige Studien dazu belegen, dass BPS-Patienten in der 
Selbsteinschätzung eine deutliche Beeinträchtigung behavioraler Verhaltenskontrolle 
berichten. Die existierenden neuropsychologischen Studien zu Exekutivfunktionen bei 
Borderline Persönlichkeitsstörung zeigen jedoch widersprüchliche Befunde. So sind die der 
Inhibition zugrunde liegenden Prozesse bei Patienten möglicherweise in einem geringeren 
Ausmaß gestört, als bisher angenommen. 
Emotionale Dysfunktion gilt als weiteres zentrales Kriterium der Borderline 
Persönlichkeitsstörung. Vor allem das Erleben negativer Affekte steht dabei im Vordergrund 
und die klinische Praxis lässt eine besondere Bedeutung der Emotion Ärger vermuten. Eine 
physiologische Prädisposition der veränderten Emotionalität wird diskutiert. Dieses 
„emotionale Hyperarousal“ hat einen entscheidenden Einfluss auf Steuerung und 
Organisation zielgerichteten Verhaltens und kann somit impulsive Verhaltensweisen 
mitbedingen (Bohus, Schmahl, & Lieb, 2004; Herpertz & Sass, 1997). Nach Depue & 
Lenzenweger (2005) handelt sich um eine komplexe Interaktion verminderter positiver und 
erhöhter negativer Emotionalität, vor dem Hintergrund eines hypoaktivierten präfrontalen 
Kontrollsystems und eines hyperaktivierten limbischen Systems. Unter Emotionsregulation 
wird die Modulation des aktuellen emotionalen Befindens durch das kognitive 
Kontrollsystem verstanden. Dies kann unter anderem durch Mechanismen der Inhibition 
und Interferenzkontrolle erreicht werden (Domes et al., 2006; Grossman, Buchsbaum, & 
Yehuda, 2002). Bisherige Untersuchungen haben anhand neuropsychologischer Testung 
und bildgebender Verfahren sowohl Veränderungen des emotionalen Netzwerkes als auch 
des modulierenden präfrontalen Steuerungsnetzwerkes bei der Borderline 
Persönlichkeitsstörung aufzeigen können. Die nahe liegende und theoretisch diskutierte 
Interaktion beider Systeme konnte bisher nur in einer Studie von Silbersweig et al. (2007) 
nachgewiesen werden. Sie konnten zeigen, dass emotionale Verarbeitung Einfluss auf 
impulsives Verhalten und die Aktivität assoziierter Hirnregionen hat. Gegenwärtige kognitive 
Modelle diskutieren indessen eine Dysfunktionen von Aufmerksamkeitsprozessen nicht nur 
in Folge einer psychischen Störung sondern vielmehr als Teil ihrer Ätiologie und 
Aufrechterhaltung (Coolidge, Thede, & Jang, 2004; Kampman, Keijsers, Verbraak, Näring, 
& Hoogduin, 2002; J. M. Williams, Mathews, & MacLeod, 1996), wobei diese Funktion 
neuronal von den gleichen medial gelegenen präfrontalen Hirnarealen des hypoaktivierten 
Kontrollsystems ausgeführt wird (Bush, Luu, & Posner, 2000). 
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Vor diesem Hintergrund beschäftigt sich die vorliegende Arbeit mit dem Einfluss 
emotionaler Verarbeitung auf die Impulskontrolle und den damit assoziierten behavioralen 
und neuronalen Korrelaten bei Patienten mit Borderline Persönlichkeitsstörung. 
Zum einen soll Impulsivität bei BPS-Patienten in einem kognitiv-experimentellen 
Versuchsaufbau systematisch untersucht werden. Dabei sollen die Ebene einer 
überdauernden Persönlichkeitsdimension mit Hilfe psychometrischer Messungen und die 
Prozesse inhibitorischer Funktionen durch Einsatz neuropsychologischer Messungen 
erfasst werden. Es werden die neuropsychologischen Erhebungsmethoden eingesetzt, die 
Nigg (2000) und Friedman und Miyake (2004) empfehlen, um die von Nigg unterschiedenen 
behavioralen Inhibitionsprozesse (motorische Interferenzkontrolle, Inhibition präpotenter 
Handlungsimpulse und okulomotorische Inhibition) messen zu können. 
 
Hypothesen 1: 
a) Im Vergleich zur gesunden Kontrollgruppe schätzen Patienten mit BPS ihr 
impulsives Verhalten anhand von Selbstbeurteilungsskalen signifikant höher ein. 
b) Im Vergleich zur gesunden Kontrollgruppe zeigen Patienten mit BPS signifikant 
schwächere Leistungen bei den neuropsychologischen Verfahren. 
c) Zwischen neuropsychologischer Testung und psychometrischen Verfahren zur 
Impulskontrolle ergibt sich ein positiver Zusammenhang. 
d) Es zeigen sich weitere Zusammenhänge zwischen behavioraler Testung und 
psychometrischen Verfahren zur Erhebung der Affektivität bei BPS-Patienten. 
e) Bei den BPS-Patienten ergibt sich zwischen neuropsychologischer Testung und der 
Schwere der Symptomatik erhoben durch Selbstbeurteilung und klinische Interviews 
ein positiver Zusammenhang. 
In einem zweiten Projekt soll das bildgebende Verfahren der funktionellen 
Magnetresonanztomographie (fMRT) genutzt werden, um neuroanatomische Korrelate der  
gestörten behavioralen Impulskontrolle und emotionalen Verarbeitung bei der Borderline 
Persönlichkeit zu identifizieren und einen Zusammenhang zu verdeutlichen. Dazu wird in 
einer Vorstudie geprüft, ob die Untersuchung behavioraler Hemmung mit Hilfe einer dafür 
empfohlenen Erhebungsmethode (Go/NoGo-Aufgabe) während emotionaler Verarbeitung 
möglich ist, oder ob die Bearbeitung kognitiver Aufgaben eine induzierte Emotion vorzeitig 
abklingen lässt. Die Emotionsinduktion wird dabei durch bereits erfolgreich angewandte 
emotionale Kurzgeschichten erreicht. Auf der oben beschriebenen störungsspezifischen 
Bedeutung der Emotion Ärger soll die entsprechende Emotion ausgelöst werden und zur 
Kontrolle werden eine neutrale und eine freudeinduzierende Bedingung hinzugezogen. 
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Nach einer solchen Vorstudie soll das Paradigma, das Emotionsinduktion und 
Impulskontrolle kombiniert an eine Kernspinuntersuchung angepasst und als fMRT-Studie 
durchgeführt werden. Ziel ist unter anderem die Bestätigung früherer Befunde einer 




a)  Die Induktion von Ärger und Freude führt in beiden Versuchsgruppen zu einem 
signifikanten Anstieg der Emotionen. Die induzierten Emotionen sind auch nach 
Bearbeitung einer kognitiven Aufgabe im Vergleich zu Ausgangsniveau noch 
signifikant erhöht.    
b) Im Vergleich zur gesunden Kontrollgruppe zeigen Patienten mit BPS sowohl vor als 
auch nach Induktion sowie nach Bearbeitung der kognitiven Aufgabe höhere 
Ärgerintensitäten sowie ein geringeres Ausmaß an Freude. Dies gilt auch für die 
neutrale Bedingung. 
c) Im Vergleich zur gesunden Kontrollgruppe zeigen Patienten mit BPS in 
psychometrischen Verfahren zur Erfassung der Emotionalität signifikant höhere 
Werte. 
d) Während der Emotionsinduktion ergeben sich in beiden Gruppen Aktivierungen in 
den Strukturen des frontostriatalen Netzwerkes (Amygdala, ACC, Insel, 
Präfrontalkortex), das in Zusammenhang mit der Verarbeitung von Emotionen 
gebracht wurde. Dabei zeigen sich Unterschiede zwischen Patienten mit BPS und 
der Kontrollgruppe im Sinne einer limbischen Hyperaktivität in Kombination mit einer 
präfrontalen Hypoaktivierung bei Borderline Persönlichkeitsstörung. 
Anhand der Go/NoGo-Aufgabe soll die Impulskontrolle unter verschiedenen emotionalen 
Bedingungen in gesunden Personen und Patienten mit Borderline Persönlichkeitsstörung 




a) Im Vergleich zur gesunden Kontrollgruppe zeigen Patienten größere 
Schwierigkeiten bei Bearbeitung und eine höhere Anzahl Aktionsfehler. 
b) Im Vergleich zur gesunden Kontrollgruppe zeigen Patienten mit BPS in 
psychometrischen Verfahren zur Erfassung der Impulsivität signifikant höhere 
Werte.  
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c) Die Bearbeitung einer Go/NoGo-Aufgabe nach Induktion von Ärger und Freude führt 
in beiden Versuchsgruppen zu einem erhöhten Schwierigkeitsgrad und zu einem 
Anstieg der Aktionsfehler im Vergleich zur neutralen Bedingung.    
d) Während der Go/NoGo-Aufgabe ergeben sich in beiden Gruppen Aktivierungen in 
mit behavioraler Hemmung assoziierten Strukturen (Präfrontalkortex, 
Basalganglien). Dabei zeigen Patienten mit BPS im Vergleich zur Kontrollgruppe bei 
Hemmung eine Hypoaktivierung präfrontaler Kortexareale. 
e) Es zeigt sich ein Einfluss der zuvor induzierten Emotionen in den Aktivierungen der 
mit behavioraler Hemmung assoziierten Strukturen. Dabei zeigen sich Unterschiede 
zwischen Patienten mit BPS und der Kontrollgruppe. 
 
Trotz erheblicher Fortschritte in der bildgebenden Forschung und zunehmendem 
Verständnis für die neuronalen Grundlagen inhibitorischer Kontrolle und ihrer Fehlfunktion 
in psychiatrischen Störungen wie Borderline Persönlichkeitsstörung und 
Aufmerksamkeitsdefizit-/ Hyperaktivitätsstörung ist weiterhin nicht geklärt, welche der 
beschriebenen Strukturen verantwortlich für das gemeinsame Symptom der Impulsivität und 




a) BPS-Patienten zeigen im Vergleich zu Patienten mit Aufmerksamkeitsdefizit/ 
Hyperaktivitätsstörung Unterschiede in psychometrischen Maßen zu Emotionalität, 
schätzen sich aber hinsichtlich Impulsivität ähnlich ein.  
b) Im Vergleich zu Patienten mit ADHS zeigen Patienten mit BPS sowohl vor als auch 
nach Induktion sowie nach Bearbeitung der kognitiven Aufgabe höhere 
Ärgerintensitäten sowie ein geringeres Ausmaß an Freude. Dies gilt auch für die 
neutrale Bedingung. 
c) Patienten mit BPS und ADHS zeigen keine Leistungsunterschiede bei der 
Bearbeitung der Go/NoGo-Aufgabe. 
d) Während der Emotionsinduktion ergeben sich in beiden Gruppen Aktivierungen in 
den Strukturen des frontostriatalen Netzwerkes (Amygdala, ACC, Insel, 
Präfrontalkortex), das in Zusammenhang mit der Verarbeitung von Emotionen 
gebracht wurde. Dabei zeigen sich Unterschiede zwischen Patienten mit BPS und 
Patienten mit Aufmerksamkeitsdefizit/ Hyperaktivitätsstörung im Sinne einer 
limbischen Hyperaktivität in Kombination mit einer präfrontalen Hypoaktivierung bei 
Borderline Persönlichkeitsstörung. 
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e) Während der Go/NoGo-Aufgabe ergeben sich in beiden Gruppen Aktivierungen in 
mit behavioraler Hemmung assoziierten Strukturen (Präfrontalkortex, 
Basalganglien). Dabei zeigt sich in beiden Gruppen bei Hemmung eine 
Hypoaktivierung unterschiedlicher präfrontaler Kortexareale. 
f) Es zeigt sich ein Einfluss der zuvor induzierten Emotionen in den Aktivierungen der 
mit behavioraler Hemmung assoziierten Strukturen. Dabei zeigen sich Unterschiede 





Es handelt sich bei der Studie um ein Forschungsprojekt der Arbeitsgemeinschaft 
Borderline Persönlichkeitsstörung, Universitätsklinikum Freiburg, Abteilung für Psychiatrie 
und Psychotherapie unter Leitung von Prof. Dr. Klaus Lieb. Kooperierende Einrichtungen 
am Uniklinikum waren die Abteilung für Neurologie unter Leitung von Prof. Dr. Cornelius 
Weiler sowie die Abteilung Röntgendiagnostik, Medizinphysik unter Leitung von Prof. Dr. 
Jürgen Hennig. Außerdem war die Abteilung für Sozialpsychologie und Methodenlehre am 
Institut für Psychologie der Albert-Ludwig-Universität Freiburg unter Leitung von Prof. Dr. 
Christoph Klauer beteiligt. Die durchgeführten Untersuchungen wurden vorab bei der 
Freiburger Ethik-Kommission beantragt und genehmigt (147/06) und von der Deutschen 
Forschungsgesellschaft (DFG) unterstützt (JA 1785/1-1). 
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Die Teilnahme an den Untersuchungen war freiwillig. Alle Probanden wurden im Vorfeld der 
Untersuchung sowohl mündlich als auch schriftlich über Ziele, Methoden und mögliche 
Risiken der Studie aufgeklärt (Anhang B.1; D.1). Eine unterschriebene 
Einverständniserklärung (Anhang B.2) liegt für alle teilnehmenden Probanden vor.   
Da das Störungsbild der Borderline Persönlichkeitsstörung bisher überwiegend bei Frauen 
diagnostiziert wurde bzw. ein abweichendes Persönlichkeitsmuster bei männlichen 
Patienten mit Borderline Persönlichkeitsstörung vorzuliegen scheint (Barnow et al., 2007), 
wurden ausschließlich Frauen in die Untersuchungen eingeschlossen. 
Haupteinschlusskriterium für Patientinnen war die Diagnose einer BPS nach DSM-IV.   
Um die Ergebnisse mit einer gesunden Population vergleichen zu können, wurden als 
Kontrollgruppe in Alter und Bildung entsprechende weibliche Probanden in die Studie 
aufgenommen, bei denen keine aktuelle psychiatrische Diagnose nach DSM-IV vorlag. 
Als weitere störungsspezifische Kontrollgruppe wurden weibliche Patienten mit der 
Diagnose Aufmerksamkeitsdefizit-/ Hyperaktivitätsstörung (ADHS) im Erwachsenenalter in 
Anlehnung an die DSM-IV-Kriterien rekrutiert. 
 
4.3. Versuchsdesign 
Folgende Teilstudien tragen zur Beantwortung der Forschungsfragestellung bei:  
o Erhebung von Selbstbeurteilungsmaßen der Impulsivität sowie kognitiver und 
behavioraler Impulsivität: Vergleich von Patientinnen mit Borderline 
Persönlichkeitsstörung und gesunden Kontrollen 
o Eine Verhaltensstudie zur Intensität und Dauer emotionaler Reaktionen bei 
kognitiver Ablenkung: Vergleich von Patientinnen mit Borderline 
Persönlichkeitsstörung und gesunden Kontrollen 
o Eine fMRT-Studie zur emotionalen Modulation von Impulsivität: Vergleich von 
Patientinnen mit Borderline Persönlichkeitsstörung und gesunden Kontrollen 
o Eine fMRT-Studie zur emotionalen Modulation von Impulsivität: Vergleich von 
Patientinnen mit Borderline Persönlichkeitsstörung und Patientinnen mit 
Aufmerksamkeitsdefizit-/ Hyperaktivitätsstörung (ADHS) im Erwachsenenalter 
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4.3.1. Erhebung von Selbstbeurteilungsmaßen der Impulsivität sowie kognitiver 
und behavioraler Impulsivität: Vergleich von Patientinnen mit Borderline 
Persönlichkeitsstörung und gesunden Kontrollen 
4.3.1.1. Rekrutierung und Stichprobe 
Rekrutiert wurden 15 Patientinnen mit der Diagnose einer BPS nach DSM-IV im Alter von 
21 bis 40 Jahren. Voraussetzung für die Teilnahme war, dass die Patientinnen vor der 
Untersuchung mindestens zwei Wochen frei von jeglicher Art psychotroper Substanzen und 
Medikamente waren. Hiervon ausgenommen waren Antidepressiva vom Typ der 
Selektiven-Serotonin-Wiederaufnahmehemmer (SSRI). Diese wurden zugelassen, um eine 
ausreichend hohe Rekrutierungsquote im vorgesehenen Zeitraum zu ermöglichen. Effekte 
dieser Stoffgruppe auf die Studienergebnisse wurden berücksichtigt. Die Einnahme von 
Depot-Neuroleptika schloss die Teilnahme an der Studie für sechs Monate aus, Fluoxetin 
für zwei Monate. Einen Überblick über die Ein- und Ausschlusskriterien gibt Tabelle 3.  
Tabelle 3: Ein- und Ausschlusskriterien 
Einschlusskriterien • Diagnose einer Borderline Persönlichkeitsstörung nach DSM-IV  
Ausschlusskriterien • Einnahme psychotroper Substanzen und Medikation mit Ausnahme 
Selektiver Serotonin-Wiederaufnahmehemmer (SSRI) 
• schwere Sehschädigung 
• schwere körperliche Erkrankungen 
• Lebenszeitdiagnose einer Schizophrenie oder Bipolar-Störung, 
Substanzabhängigkeit, eine aktuelle psychotische Störung, schwere 
depressive Episode oder bipolare Störung 
• Akute Eigen- oder Fremdgefährdung 
Für die Kontrollgruppe wurden Frauen im Alter von 22 bis 40 Jahren rekrutiert, die keine 
Anzeichen für die Diagnose einer BPS nach DSM-IV aufwiesen und bei deren Angehörigen 
ersten Grades keine BPS bekannt war. Darüber hinaus galten dieselben 
Ausschlusskriterien wie für die Patientengruppe. Um die Vergleichbarkeit der BPS- und der 
Kontrollgruppe trotz des geringen Stichprobenumfangs gewährleisten zu können, sollten 




Ein Großteil der Patientenrekrutierung erfolgte über die eingehenden Anmeldungen für eine 
Behandlung auf der Spezialstation für Borderline Persönlichkeitsstörung der Abteilung 
Psychiatrie und Psychotherapie des Universitätsklinikums Freiburg. Dies war möglich, da 
die Anmeldeformulare unter anderem Angaben zur aktuellen und bisherigen Medikation 
beinhalten sowie Information darüber, ob seitens des Patienten ein prinzipielles Interesse 
an der Teilnahme bei Forschungsprojekten besteht. Patientinnen, die sich zeitgleich mit der 
Rekrutierungsphase bereits in stationärer Behandlung in Freiburg befanden oder an der, 
von der Uniklinik Freiburg angebotenen ambulanten Skillsgruppe teilnahmen, wurden 
ebenfalls angefragt. Weiterhin stand die Forschungsdatenbank der AG Borderline zur 
Verfügung, in der BPS-Patientinnen geführt werden, die ihr Einverständnis zur 
Kontaktaufnahme für Studien erklärt hatten. Darüber hinaus wurde mit regionalen Kliniken, 
Therapeuten und Psychiatern Verbindung aufgenommen, um weitere geeignete 
Patientinnen für eine Studienteilnahme gewinnen zu können. Entsprechende 
Kontrollprobandinnen wurden über Aushänge (Uniklinik, Fitnessstudio, Bäckerei, Apotheke, 
Allgemeinarztpraxis, Friseursalon, Volkshochschule, Kosmetikstudio, Kiosk, Gemeindebrett) 
gesucht. Zusätzlich wurde in einem örtlichen Anzeigenblatt inseriert.  
Tabelle 4: Soziodemographische und psychometrische Charakteristika der Stichprobe 





Alter  Jahre (MW±SD) 28,27 (5.9) 28,27 (5.3) 1,0 
Bildung Ausbildungsjahre (MW±SD) 11.27 (1.7) 11.27 (1.7) 1,0 
Muttersprache Deutsch (Hfkt., %) 






Händigkeit Rechts (Hfkt., %) 15 (100%) 13 (86,7%) - 
Medikation Antipsychotika (Hfkt., %) 
Antidepressiva (Hfkt., %) 










Tabelle 4 vergleicht die soziodemographischen und psychometrischen Merkmale der 
Versuchs- und Kontrollgruppe. Die Aufwandsentschädigung für das Experiment mit einer 
Dauer von etwa drei Stunden betrug für alle Probanden 20€. 
4.3.1.2. Ablauf 
Zu Beginn der Untersuchung erfolgten eine schriftliche Aufklärung (Anhang B.1) zur Studie 
und die Unterschrift einer Einverständniserklärung (Anhang B.2). Im Anschluss wurde die 
Diagnose Borderline Persönlichkeitsstörung mit Hilfe des SKID II abgeklärt. Bei Interesse 
wurden zusätzlich die Bedingungen für eine Behandlung auf der Spezialstation für 
Borderline Persönlichkeitsstörung des Universitätsklinikums Freiburg besprochen. 
Tabelle 5: Zeitliche Abfolge der einzelnen Versuchsabschnitte 
Antisakkaden Operation-Span  Stroop-Test  Stop-Signal Reading-Span 
Der folgende experimentelle Teil der Untersuchung fand in der in Tabelle 5 dargestellten 
Reihenfolge statt. Die Aufgaben wurden mit Hilfe der Computersoftware Presentation 
(Version 11.0, Neurobehavioral Systems Inc., Albany, CA, USA) programmiert und am PC 
präsentiert und bearbeitet. Die Instruktionen für die Durchführung wurden jeder Probandin 
vor der jeweiligen Aufgabe standardisiert auf dem Bildschirm dargeboten. Durch die 
Versuchsleiterin wurde sichergestellt, dass diese verstanden wurden. Die 
Verhaltensmessungen nahmen eine Zeit von ca. 60Minuten in Anspruch. Während der 
Antisakkaden-Aufgabe mussten fünf der Patientinnen von der Teilnahme ausgeschlossen 
werden, da die Aufnahme durch Bewegungsartefakte oder zu starkes Make-up gestört 
wurde. 
Im Anschluss an die Verhaltensmessung erfolgte die Abklärung weiterer Diagnosen durch 
das Strukturierte Klinische Interview für DSM-IV (SKID I & II) und die Erhebung der 
Symptomschwere bei Patientinnen mittels der Borderline Symptom Liste (BSL) und dem 
Borderline Personality Disorder Severity Index (BPDSI). Die Probanden füllten außerdem  
Selbsteinschätzungsbögen zur Emotionalität und Impulsivität aus (siehe Tabelle 6). Diese 
teilweise belastende und zeitintensive Diagnose- und Fragebogenerhebung wurde bewusst 
zum Ende durchgeführt, um die Konzentrationsfähigkeit während der Verhaltensaufgaben 





Bei jedem Durchgang dieser Aufgabe wurde für eine zufällig gewählte Dauer von 500 und 
1000 ms ein Fixationspunkt in der Mitte des Bildschirms präsentiert und anschließend bis 
zur erfolgten Augenbewegungs-Reaktion ein Zielreiz in Form eines kleinen weißen 
Quadrates am linken oder rechten Bildschirmrand dargeboten (Everling & Fischer, 1998). 
Instruktion war, den Blick so schnell wie möglich vom Zielreiz weg zur anderen Seite des 
Bildschirmrandes zu bewegen (Antisakkade). Die Aufgabe bestand aus 20 Übungs- und 88 
Versuchsdurchgängen. Als Kontrollbedingung wurde in der Hälfte der Durchgänge eine 
Blickbewegung hin zum Zielreiz instruiert. Die Blickbewegungen wurden mit Hilfe eines 
Eyetrackers (iViewX Hi-Speed, Fa. Sensomotoric Instruments, Potsdam) aufgezeichnet.  
Operation- und Reading-Span:  
In jedem Durchgang (Trial) der Operation Span Aufgabe (Turner & Engle, 1989) wurden 
den Probandinnen Rechenaufgaben (z. B. 7 - 3 = 4) und ein Wort (z. B. Tee) präsentiert. 
Aufgabe war es, per Tastendruck die Richtigkeit der Rechenaufgabe zu bestätigen oder 
abzulehnen und sich das Wort zu merken (Miyake et al., 2000). Ähnlich wurde bei der 
Reading Span Aufgabe (Daneman & Carpenter, 1980) die Richtigkeit einfacher Sätze (z. B. 
Jedes Haus hat ein Dach.) überprüft, wobei sich die Probandinnen das letzte Wort des 
Satzes merken sollten. Die Anzahl der Aufgaben/Sätze (Items) pro Durchgang (Block) 
wurde von drei bis auf sieben gesteigert. Insgesamt wurden zwei Übungs- sowie 15 
Testblöcke (mit je drei bis sieben Items) für Operation Span sowie für Reading Span 
durchgeführt. Nach der Bearbeitung eines jeden Blockes wurde die Probandin aufgefordert, 
die eingeprägten Worte in ein Testheft zu notieren. Dabei sollten nicht nur korrekte Worte,  
sondern auch deren Auftretensreihenfolge erinnert werden.  
Stroop-Test: 
Für den Stroop-Test wurden Worte oder Symbole für 2Sekunden in einer von sechs Farben 
auf einem Computerbildschirm präsentiert (Rot, Grün, Blau, Orange, Gelb, Violett). Aufgabe 
der Probanden war, die Farbe der dargebotenen Worte zu benennen. Dabei gab es 
verschiedene Bedingungen. In der kongruenten Bedingung stimmten die inhaltlichen und 
formalen Attribute des Reizes überein, z. B. wenn das Wort „Grün“ in grüner Farbe 
präsentiert wurde. In einer weiteren neutralen Bedingung hatten die Reizattribute keine 
Verknüpfung zueinander, wie z. B. drei Sternchen (***) einer bestimmten Farbe. Außerdem 
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gab es die inkongruente Bedingung, deren inhaltliche und formale Attribute semantisch 
widersprüchlich waren, wie zum Beispiel das Wort „Gelb“ in roter Farbe präsentiert. Die 
Instruktion lautete, so schnell wie möglich und fehlerfrei zu reagieren. Dabei wurde die 
Reaktionszeit mit Hilfe eines Mikrofons aufgezeichnet. Der Versuchsleiter notierte, wenn in 
einem Durchgang die falsche Farbe benannt wurde. Die Aufgabe setzte sich aus einem 
Übungsblock mit 24 Durchgängen (8 x neutral, 8 x inkongruent, 8 x kongruent) sowie ein 
Testblock mit 147 Durchgängen (3 x neutral - warm-up, 48 x neutral, 48 x inkongruent, 48 x 
kongruent) zusammen, wobei die Abfolge der Bedingungen randomisiert war.  
Stop-Signal – Aufgabe: 
Bei der Stop-Signal – Aufgabe nach Lappin & Eriksen (1966) bzw. Logan & Cowan (1984) 
wurden die Probandinnen aufgefordert, mit Mausklick auf einen visuellen Zielreiz zu 
reagieren. Diese Antwortreaktion sollte in einigen Durchgängen jedoch unterdrückt werden, 
wenn ein zusätzlicher akustischer Stop-Reiz dargeboten wurde. In 48 Durchgängen wurde 
dazu je eines von 24 Worten präsentiert, welches so schnell wie möglich durch einen 
Tastendruck der linken oder rechten Hand den Kategorien „Tier“ und „kein Tier“ zugeordnet 
werden sollte. In weiteren 192 Durchgängen sollte die so aufgebaute 
Kategorisierungsreaktion bei einem zusätzlich dargebotenen Ton-Signal unterdrückt 
werden. Das Stop-Signal ertönte bei 48 zufällig ausgewählten Durchgängen.  
4.3.1.4. Erhobene Variablen 
Tabelle 6 führt die erhobenen Variablen und die eingesetzten Messinstrumente auf.  
Zusätzlich wurden in der oben beschriebenen Verhaltenstestung Maße der 
Arbeitsgedächtniskapazität mit Hilfe der Operation- und Readingspan erfasst. Die Span 
Tasks wurden nach der so genannten „Partial-credit load scoring“- Methode (Conway et al., 
2005) ausgewertet. Dazu wurde pro Testblock die Anzahl der korrekt erinnerten Wörter 
addiert. Der Reading- bzw. Operation-Span-Score ergibt sich aus den gemittelten Werten 
der einzelnen Testblöcke.  
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Tabelle 6: Eingesetzte Messinstrumente 
Erhobene Variable Messinstrument 






Händigkeit The Edinburgh Inventory (EHI; Oldfield, 1971) 
Psychiatrische Achse - I/II -Störungen Strukturiertes Klinisches Interview für DSM-IV (SKID I&II; 
Wittchen, Zaudig, & Fydrich, 1997) 
Ausformung und Schweregrad der 
Symptomatik der Borderline 
Persönlichkeitsstörung 
Borderline Symptom Liste (BSL; Bohus et al., 2001); 
Borderline Personality Disorder Severity Index (BPDSI; 
Arntz et al., 2003) 
Ausformung und Schweregrad 
depressiver Symptomatik 
Hamilton Depression Scale (HAMD; Hamilton, 1960; dt. 
Fassung: CIPS, 1986); Beck-Depressions-Inventar (BDI; 
Beck, Ward, Mendelson, Mock, & Erbaugh, 1961; dt. 
Fassung: Hautzinger, Bailer, Worall, & Keller, 1995) 
Allgemeines Intelligenzniveau Mehrfachwahl-Wortschatz-Intelligenztest (MWT-B; Lehrl, 
1999) 
Persönlichkeitsunterschiede 
NEO-Fünf-Faktoren-Inventar (NEO-FFI; Costa & McCrae, 
1985; dt. Fassung: Borkenau & Ostendorf, 1993)  
Emotionalität hinsichtlich Angst und 
Ärger 
State-Trait-Angstinventar (STAI; Spielberger, Gorsuch, & 
Lushene, 1970; dt. Fassung: Laux, Glanzmann, Schaffner, 
& Spielberger, 1981); State-Trait-Ärgerausdrucks-Inventar 
(STAXI; Spielberger, 1988; dt. Fassung: Schwenkmezger, 




Barratt Impulsivity Scale-11 (BIS; Preuss et al., 2003); 
Impulsive Behaviour Scale (UPPS; Whiteside, Lynam, 
Miller, & Reynolds, 2005); Impulsiveness Questionnaire (I-
7; S.B. Eysenck, Daum, Schugens, & Diehl, 1990) 
Außerdem wurden verschiedene behaviorale Impulsivitätsmaße erhoben. In der 
Antisakkaden-Aufgabe wurde der prozentuale Fehleranteil in den Antisakkaden– 
Versuchsdurchgängen als abhängige Variable ausgewertet, da diese Variable in klinischen 
Studien der gebräuchlichste Indikator dieser Aufgabe für Disinhibition ist (Ettinger et al., 
2005; Hutton & Ettinger, 2006; Spinella, 2004). Im Stroop-Test diente der so genannte 
Interferenzeffekt als abhängige Variable. Er bezeichnet den Unterschied in der 
Reaktionszeit zwischen inkongruenter und neutraler Bedingung und ist ein Maß für 
Impulsivität (MacLeod, 2005; Miyake et al., 2000). Die abhängige Variable in der Stop-
Signal-Aufgabe war der Anteil der Kategorisierungsreaktionen in den Durchgängen mit 
Stop-Signal (Marsh, Dougherty, Mathias, Moeller, & Hicks, 2002). 
 
4.3.2. Eine Verhaltensstudie zur Intensität und Dauer emotionaler Reaktionen bei 
kognitiver Ablenkung: Vergleich von Patientinnen mit Borderline 
Persönlichkeitsstörung und gesunden Kontrollen 
4.3.2.1. Rekrutierung und Stichprobe  
In die Untersuchung wurden 7 Patientinnen im Alter von 23-48 Jahren mit der Diagnose 
Borderline Persönlichkeitsstörung eingeschlossen. Die Patientinnen wurden auf der 
Spezialstation für Borderline Persönlichkeitsstörung rekrutiert und waren bei Einschluss in 
die Untersuchung bereits diagnostiziert. Da es sich bei der Untersuchung um eine 
exploratorische Vorstudie handelte, war Medikation kein Ausschlusskriterium.  
Tabelle 7: Ein- und Ausschlusskriterien 
Einschlusskriterien • Diagnose einer Borderline Persönlichkeitsstörung nach DSM-IV 
Ausschlusskriterien • schwere Sehschädigung 
• schwere körperliche Erkrankungen 
• Akute Eigen- oder Fremdgefährdung 
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Eine Gruppe von 10 weiblichen Kontrollprobanden im Alter von 19 – 28 Jahren wurde zum 
Vergleich untersucht. Für die Kontrollgruppen galten ebenfalls die o. g. Ausschlusskriterien. 
Durch einen Screening-Fragebogen (Anhang C.1) wurde das Vorliegen einer Borderline 
Persönlichkeitsstörung in der Kontrollgruppe ausgeschlossen. Alle Probanden erhielten für 
ihre Teilnahme eine Vergütung von 10€. In Tabelle 8 sind die Charakteristika der 
Stichprobe zusammengestellt.  
Tabelle 8: Soziodemographische und diagnostische Charakteristika 





Alter  Jahre (MW±SD) 33,1 (10,2) 23,1(1,4) .040* 
Bildung Ausbildungsjahre (MW±SD) 11,6 (1,8) 13,0 (0,0) .082 
Muttersprache Deutsch (Hfkt., %) 






Händigkeit Rechts (Hfkt., %) 7 (100%) 10 (100%) - 
Medikation Antipsychotika (Hfkt., %) 
Antidepressiva (Hfkt., %) 










Die Patienten und Kontrollprobanden erhielten eine schriftliche Instruktion (Anhang C.2) 
und füllten vor Beginn des Experimentes einen Fragebogen zur Erfassung 
demographischer Daten (Anhang D.2) aus. Danach bearbeiteten sie die experimentelle 
Aufgabe am Rechner. Diese bestand aus zwei Teilen, der auditiven Präsentation einer 
Geschichte und der Bearbeitung einer Go/NoGo-Aufgabe. Geschichten und Go/NoGo-
Aufgabe wurden mit Presentation (Version 11.0, Neurobehavioral Systems Inc., Albany, 
CA, USA) programmiert und präsentiert. Vor jeder neuen Geschichte gab es eine kurze 




Tabelle 9: Zeitliche Abfolge der einzelnen Versuchsabschnitte 
Go/NoGo Geschichte1 Go/NoGo Geschichte2 Go/NoGo Geschichte3 Go/NoGo 
 
Tabelle 9 zeigt den Ablauf des Experimentes. Wie in Abbildung 15 zu sehen, wurden zu 
fünf verschiedenen Zeitpunkten nach jeder Geschichte die 9 Emotionen Überraschung, 
Freude, Schuld, Trauer, Scham, Angst, Ärger, Spannung und Ekel mit Hilfe von visuellen 
Analogskalen (VAS) erfasst. Dies erfolgte durch bereitgelegte Fragebögen (Anhang C.3). 
Die Go/NoGo-Aufgabe wurde dazu kurz unterbrochen. 
 
 
Abbildung 15: Schematische Darstellung des Paradigmas 
Geschichten: 
Es wurden drei verschiedene Geschichten präsentiert (Anhang C.4). Dabei sollten Ärger, 
Freude und als neutrale Kontrollbedingung keine Emotion induziert werden. Die 
Geschichten zur Induktion von Ärger und Freude waren bereits in früheren Studien (G. A. 
Jacob et al., im Druck) erfolgreich eingesetzt worden und wurden hier in gekürzter Fassung 
verwendet. Eine entsprechend neutrale Geschichte war im selben Stil und in ähnlicher 
Länge neu verfasst worden. Die Geschichten wurden von einer professionellen 
Schauspielerin gesprochen und aufgezeichnet. Mit Hilfe des digitalen Audio-Editors 
GoldWave, Version 5.06 (GoldWave Inc.) wurden Nebengeräusche herausgefiltert und die 
Lautstärke angepasst. Tabelle 10 zeigt die Länge der drei Geschichten.  
0 
 Go/NoGo-Aufgabe 
t in min 6 4 2 
Rating 
8 
  Geschichte 
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Tabelle 10: Länge der Geschichten zur Emotionsinduktion 




Die Geschichten wurden den Probanden in ausbalancierter Reihenfolge über einen 
Kopfhörer präsentiert. Die Instruktion lautete, sich ohne Realitätsüberprüfung oder 
Hinterfragung so gut wie möglich in den Ich-Erzähler hineinzuversetzen und die Situation 
emotional nachzuempfinden. 
Go/NoGo-Aufgabe:  
Die Probanden wurden instruiert, zu entscheiden, ob zwei sehr kurz dargebotenen Bilder 
von Häuserfassaden identisch sind oder nicht. Sie sollten dazu das Fadenkreuz in der Mitte 
des Bildschirms fixieren und mit dem Zeigefinger die rechte Maustaste drücken, wenn die 
Bilder identisch sind. Ihre Reaktion sollte so schnell und akkurat wie möglich sein. 








Abbildung 16: Entscheidungssituation der Go/NoGo-Aufgabe 
Die neutralen Stimuli, die Bilder der Häuser, entstammten dem Stimulusmaterial von 
(Vuilleumier, Armony, Driver, & Dolan, 2001). Die Entscheidung für neutrale Stimuli der 
Go/NoGo-Aufgabe fiel, um eine mögliche Konfundierung der zuvor induzierten Emotionen 
auszuschließen. Die Entscheidungssituation (Abbildung 16) wurde für 500ms auf dem 
Bildschirm gezeigt. Das Interstimulus-Intervall (ISI) variierte zwischen 2,5 und 4 Sekunden, 
um Erwartungsreaktionen zu vermeiden. Während eines Blocks wurden 22 
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Entscheidungssituationen mit identischen Häusern dargeboten, auf die mit Tastendruck 
reagiert werden sollte (Go-Stimuli) und nur 10 Situationen mit ungleichen Häusern (NoGo-
Stimuli). Jeder Block begann mit einem Go-Stimulus und es folgten nie mehr als zwei 
NoGo-Stimuli aufeinander. Dies garantierte die Aufrechterhaltung einer automatisierten 
Antworttendenz. Die mittlere Blocklänge lag so bei 1,9 Minuten und ermöglichte eine 
Emotionsabfrage entsprechend dem oben dargestellten Versuchsablauf. 
4.3.2.4. Erhobene Variablen 
Analysiert wurden Stärke und Verlauf der Emotionen Überraschung, Freude, Schuld, 
Trauer, Scham, Angst, Ärger, Spannung und Ekel. Als Intensitätseinheit wurde der auf der 
VAS angegebene Wert genutzt. Als Maß für die behaviorale Inhibitionsfähigkeit wurden 
mögliche Fehler in den Verhaltensdaten der Go/NoGo-Aufgabe herangezogen. Dabei 
wurde zwischen Auslassungsfehlern (Omission) und Aktionsfehlern (Kommission) 
unterschieden. Unter Auslassungsfehlern werden Fehler verstanden, bei denen die 
erforderliche Reaktion auf den Go-Stimulus nicht erfolgte, während Aktionsfehler eine 
Antwortreaktion auf einen zu ignorierenden NoGo-Stimulus bedeuten.  
 
4.3.3. Eine fMRT-Studie zur emotionalen Modulation von Impulsivität: Vergleich 
von Patientinnen mit Borderline Persönlichkeitsstörung und gesunden 
Kontrollen 
4.3.3.1. Rekrutierung und Stichprobe 
Tabelle 11 gibt für diese Teilstudie einen Überblick über die Ein- und Ausschlusskriterien 
der Versuchsgruppe. Die Einnahme von Antidepressiva des Typs der Selektiven Serotonin-
Wiederaufnahmehemmer (SSRI) war wiederum kein Ausschlusskriterium, um die 
Rekrutierung einer ausreichenden Anzahl Patientinnen mit Borderline 
Persönlichkeitsstörung zu ermöglichen. Die dargestellten Kriterien galten auch für die 
Kontrollpersonen. Ausnahme war die Diagnose einer Borderline Persönlichkeitsstörung, die 
ein Ausschlusskriterium in der Kontrollgruppe war.  
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Tabelle 11: Ein- und Ausschlusskriterien 
Einschlusskriterien 
 
• Diagnose einer Borderline Persönlichkeitsstörung nach DSM-IV  
• Rechtshändigkeit 
• Deutsch als Muttersprache 
Ausschlusskriterien • Einnahme psychotroper Substanzen und Medikation mit Ausnahme 
Selektiver Serotonin-Wiederaufnahmehemmer (SSRI) 
• schwere Sehschädigung 
• schwere körperliche Erkrankungen 
• Merkmale, die nicht mit einer Kernspinuntersuchung vereinbar sind 
(Metallimplantat, Herzschrittmacher, Schwangerschaft, Platzangst u. a.) 
• Lebenszeitdiagnose einer Schizophrenie oder Bipolar-Störung, 
Substanzabhängigkeit, eine aktuelle psychotische Störung, schwere 
depressive Episode oder bipolare Störung 
• Akute Eigen- oder Fremdgefährdung 
Untersucht wurden 24 Patientinnen im Alter von 18 – 49 Jahren mit Verdacht auf die 
Diagnose Borderline Persönlichkeitsstörung und 23 gesunde Kontrollprobandinnen im Alter 
von 18 – 43 Jahren. Die Kontrollpersonen wurden durch Aushänge am Uniklinikum und der 
Universität sowie Inserate in der Lokalzeitung rekrutiert. Kontakt zu Borderline Patientinnen 
wurde über die oben beschriebenen Quellen (Methoden 3.1.1.) hergestellt. Mit Hilfe des 
SKID I und II wurden die bestehenden Diagnosen bei allen Probanden festgestellt. Dabei 
wurde eine Borderline Patientin aufgrund von bestehender Alkoholabhängigkeit 
ausgeschlossen. Außerdem nahm eine der Kontrollprobandinnen nicht an der weiteren 
Untersuchung teil, da wegen einer langjährigen Anorexia Nervosa in der Pubertät 
Auswirkungen auf die Hirnentwicklung vermutet wurden. Die verbliebenen Teilnehmer 
wurden mit Hilfe funktioneller Magnetresonanztomographie untersucht. Eine Borderline 
Patientin brach die Untersuchung wegen Platzangst ab. In der anschließenden Analyse der 
erhobenen Daten mussten weitere 5 Patientinnen und 4 Kontrollprobandinnen aufgrund von 
starker Kopfbewegung und technischen Artefakten ausgeschlossen werden. Die endgültige 
Stichprobe ist in Tabelle 12 beschrieben. Für Ihre Teilnahme erhielten die Probanden eine 
Vergütung von 50€ sowie eine Fahrtkostenrückerstattung. 
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Tabelle 12: Soziodemographische und psychometrische Charakteristika der Stichprobe 





Alter  Jahre (MW±SD) 28,9 (7,7) 28,0 (6,9) 0,705 
Bildung Ausbildungsjahre (MW±SD) 12,1 (1,5) 12,1 (1,5) 0,919 
Muttersprache Deutsch (Hfkt., %) 






Händigkeit Rechts (Hfkt., %) 17 (100%) 18 (100%) - 
Medikation Antipsychotika (Hfkt., %) 
Antidepressiva (Hfkt., %) 










In einer telefonischen Kontaktaufnahme wurden die Voraussetzungen für die Teilnahme, 
wie metallische Implantate, Schwangerschaft, Platzangst oder andere Ausschlusskriterien 
für die funktionelle Kernspintomographie, sowie Händigkeit und Medikamenteneinnahme 
abgeklärt. Danach wurde den Probanden Informationsmaterial zur Untersuchung (Anhang 
D.1), sowie die Einverständniserklärung (Anhang B.2) und ein demographischer 
Fragebogen (Anhang D.2) zugesandt, mit der Bitte, die Unterlagen ausgefüllt und 
unterschrieben zur Untersuchung mitzubringen.  
Die Untersuchung wurde in zwei Termine aufgeteilt. Zum ersten Termin erfolgte eine 
umfassende standardisierte Psychodiagnostik zur Erfassung BPS-spezifischer Symptome 
und weiterer psychiatrischer Erkrankungen. Ebenfalls zu diesem Termin wurden 
ergänzende Selbst- und Fremdratings mit dem Fokus auf Emotionalität und Impulsivität zur 
genauen Beschreibung weiterer Persönlichkeitsmerkmale ausgefüllt. Darüber hinaus 
wurden der Intelligenzquotient, die Händigkeit sowie der Zeitpunkt des Menstruationszyklus 
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zum Zeitpunkt der MRT-Messung zur Kontrolle der zyklusabhängigen Hirnaktivität (vgl. 
Protopopescu et al., 2005) erhoben. Die Dauer dieses Untersuchungsteils war 
interindividuell sehr variabel, konnte aber bis zu 3 Stunden dauern. 
Zu einem zweiten Termin fand die experimentelle Magnetresonanztomographie-Messung 
statt. Die Versuchspersonen wurden gebeten, alle metallischen Gegenstände, Schmuck, 
Kleingeld etc. abzulegen, und die Funktionsweise des Kernspingeräts sowie der Ablauf der 
Untersuchung wurden erklärt. Die allgemeinen Ausschlusskriterien, die sich aus den 
Sicherheitsbestimmungen für Untersuchungen im Magnetresonanztomographen ergeben, 
wurden mit einem speziellen Fragebogen (Anhang D.3) abgefragt und vom Probanden 
unterzeichnet. Im Anschluss daran wurden die Versuchspersonen auf der Scanner-Liege 
positioniert und der Kopf mit Schaumstoff fixiert. Eine kernspintaugliche Computermaus mit 
den Reaktionstasten sowie ein Notfallknopf wurden so platziert, dass beides problemlos 
erreicht werden konnte.  
Die visuellen Stimuli wurden im MRT-Gerät über einen Beamer auf einen Bildschirm 
rückprojiziert und konnten durch einen Spiegel an der Kopfspule betrachtet werden. Die 
auditive Präsentation sowie der Sprach-Kontakt zum Probanden erfolgten über einen 
dynamischen Kopfhörer Optime1 (MR Confon GmbH, Magdeburg). Vor Beginn der 
Messung erfolgte eine schriftliche Instruktion (Anhang D.4) mit kurzen Übungsdurchgängen 
im Scanner. Das eigentliche Experiment dauerte etwa 40 Minuten. Im Anschluss an den 
experimentellen Teil wurde ein hoch aufgelöster T1-gewichteter anatomischer Datensatz 
aufgenommen. 
4.3.3.3. Paradigma 
Abbildung 17 zeigt schematisch die Grundidee des Paradigmas. Emotionsinduktion mit 
Hilfe von Kurzgeschichten und die Impulskontrollaufgabe sollten so miteinander verknüpft 
werden, dass eine Interaktion von Emotionsregulation und Inhibition stattfindet. Dazu sollten 
die Probanden eine Go/NoGo-Aufgabe bearbeiten, die in der Abklingphase der vorher 




Abbildung 17: Schematische Darstellung des Paradigmas 
In drei Bedingungen sollten die Emotionen Ärger und Freude sowie eine neutrale Stimmung 
induziert werden. In jeder dieser Bedingungen erfolgte der Ablauf wie in Tabelle 13 
dargestellt. 
Tabelle 13: Zeitliche Abfolge der einzelnen Versuchsabschnitte 
Entspannung Rating Kurzgeschichte Rating Go/NoGo-Aufgabe Rating 
Entspannung: 
Vor jeder Emotionsinduktion wurden die Patienten schriftlich instruiert, die vorherigen 
emotionalen Einflüsse zu vergessen und sich zu entspannen. Dabei wurde auditiv zur 
Unterstützung der Entspannung ein kurzes Musikstück (Ausschnitt aus „Energy Flow“, 
Rynichi Sakamoto) präsentiert. 
Geschichten:  
Die drei Kurzgeschichten zur Emotionsinduktion von Ärger, Freude und einer neutralen 
Kontrollbedingung (Anhang C.4) entstammten dem bereits oben beschriebenen 
Stimulusmaterial der Verhaltensstudie zu Intensität und Dauer emotionaler Reaktionen bei 
kognitiver Ablenkung (Methoden 3.2.3.). Für  Reihenfolgeeffekt wurde kontrolliert. Vor der 
auditiven Präsentation jeder Geschichte wurde für 40 Sekunden ein Fadenkreuz visuell 
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Mit Hilfe einer visuellen Analogskala gaben die Patienten die empfundene Intensität der 
zwei Emotionen Ärger und Freude an.  
Go/NoGo-Aufgabe:  
Die Go/NoGo-Aufgabe (Abbildung 18) war angelehnt an eine Studie von Garavan, Ross, & 
Stein (1999) und bestand darin, auf alle präsentierten Buchstaben die linke Taste der 
Computermaus zu drücken, diese Reaktion jedoch zu unterdrücken, sobald der Buchstabe 
X auf dem Bildschirm erschien. Die Wahl der neutralen Buchstaben-Stimuli sollte eine 
Konfundierung mit der vorher induzierten Emotion verhindern.  
 
Abbildung 18: Schematische Darstellung der Go/NoGo-Aufgabe  
Die Programmierung und Präsentation der Go/NoGo-Aufgabe erfolgte mittels Presentation 
(Version 11.0, Neurobehavioral Systems Inc., Albany, CA, USA). Die Auswertung der 
Ergebnisse sollte sowohl im Blockdesign, also auch Ereignis-bezogen (event-related) 
möglich sein (Siehe Auswertung fMRI). Dies war bei der Wahl der Stimulusreihenfolge und 
–dauer berücksichtigt worden. Die Buchstaben erschienen für 1,5 Sekunden auf dem 
Bildschirm. Sie waren so gruppiert, dass sich 5 Go-Blöcke und 5 NoGo-Blöcke ergaben. 
Zwischen den Blöcken erschien ein Fadenkreuz für 20 Sekunden. Go-Blöcke bestanden 
aus 16 Go-Stimuli und NoGo-Blöcke aus 10 Go- und 6 NoGo-Stimuli. Die Reihenfolge der 
Stimuli war zufällig programmiert, für die NoGo-Stimuli aber pseudorandomisiert. So 
begann jeder NoGo-Block mit mindestens 2 Go-Stimuli um eine Antworttendenz zu 
gewährleisten. Aus dem gleichen Grund erschienen nie mehr als zwei NoGo-Stimuli 
hintereinander. Insgesamt ergaben sich 130 Go-Stimuli und 30 NoGo-Stimuli. Die 
Gesamtdauer der Aufgabe betrug 440 Sekunden. 
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Die erhobenen Variablen und die eingesetzten Messinstrumente entsprachen denen in 
Tabelle 6 dargestellten. Weitere Variablen waren die Einschätzung der Emotionalität 
anhand der Ratings sowie die Verhaltensdaten der Go/NoGo-Aufgabe. Während der 
experimentellen Untersuchung wurden außerdem Korrelate zerebraler neurobiologischer 
Verarbeitungsprozesse mittels funktioneller Kernspintomographie erfasst. 
 
4.3.4. Eine fMRT-Studie zur emotionalen Modulation von Impulsivität: Vergleich 
von Patientinnen mit Borderline Persönlichkeitsstörung und Patientinnen 
mit Aufmerksamkeitsdefizit-/ Hyperaktivitätsstörung (ADHS) im 
Erwachsenenalter 
Mit dem Ziel einer weiteren Kontrollgruppe wurden zusätzlich 17 Patientinnen mit der 
Diagnose einer Aufmerksamkeitsdefizit-/ Hyperaktivitätsstörung (ADHS) im Alter von 24 bis 
49 Jahren erhoben. Die Patienten wurden rekrutiert im Zusammenhang mit einem vom 
Bundesministerium für Bildung und Forschung (BMBF) geförderten Verbundprojekt, in dem 
die Wirksamkeit von Psychotherapie im Vergleich zu Medikation bei ADHS im 
Erwachsenenalter geprüft wird (Förderkennzeichen: 01GV0606). Sie nahmen vor dem 
Beginn der psychotherapeutischen und medikamentösen Therapie an der Studie teil. 
Tabelle 14 zeigt die Ein- und Ausschlusskriterien.  
Bei zwei der erhobenen Patienten konnte die Untersuchung allerdings nicht abgeschlossen 
werden. Starke Kopfbewegungen führten zum Abbruch der Bildrekonstruktion im Scanner, 
da die maximal zulässige Bewegung des Bewegungskorrekturalgorithmus überschritten 
wurde (Zaitsev, Dold, Sakas, Hennig, & Speck, 2006). Weitere 3 Patientinnen wurden 
wegen Bildartefakten aus der weiteren Analyse ausgeschlossen. Die Borderline-Gruppe 
bestand aus 12 Patientinnen der bereits oben beschriebenen Stichprobe. Bei der Auswahl 
wurde darauf geachtet, dass keine komorbide ADHS vorlag und sich die Gruppen bezüglich 
Alter und Bildung im Mittel möglichst ähnlich waren. Trotzdem war, wie in Tabelle 15 zu 





Tabelle 14: Ein- und Ausschlusskriterien 
Einschlusskriterien 
 
• Diagnose einer Aufmerksamkeitsdefizit-/ Hyperaktivitätsstörung nach 
DSM-IV  
• Rechtshändigkeit 
• Deutsch als Muttersprache 
Ausschlusskriterien • Einnahme psychotroper Substanzen und Medikation mit Ausnahme 
Selektiver Serotonin-Wiederaufnahmehemmer (SSRI) 
• schwere Sehschädigung 
• schwere körperliche Erkrankungen 
• Merkmale, die nicht mit einer Kernspinuntersuchung vereinbar sind 
(Metallimplantate, Herzschrittmacher, Schwangerschaft, Platzangst u. 
a.) 
• Lebenszeitdiagnose einer Schizophrenie oder Bipolar-Störung, 
Substanzabhängigkeit, eine aktuelle psychotische Störung, schwere 
depressive Episode oder bipolare Störung 




Tabelle 15: Soziodemographische und diagnostische Charakteristika 





Alter  Jahre (MW±SD) 29,67 (5,1) 39,75 (8,3) 0,002* 
Bildung Ausbildungsjahre (MW±SD) 12,25 (1,4) 11,58 (1,8) 0,314 
Muttersprache Deutsch (Hfkt., %) 






Händigkeit Rechts (Hfkt., %) 12 (100%) 11 (91,7%) - 
Medikation Antipsychotika (Hfkt., %) 
Antidepressiva (Hfkt., %) 








Paradigma, Ablauf der Untersuchung sowie die erhobenen Variablen waren identisch mit 
der oben beschriebenen fMRT-Studie zur Emotionalen Modulation von Impulsivität: 
Vergleich von Patientinnen mit Borderline Persönlichkeitsstörung und gesunden Kontrollen 
(Methoden 3.3.3.). 
 
4.4. Verwendete Messinstrumente 
 
Strukturiertes Klinisches Interview für DSM-IV (SKID) 
Beim SKID (Wittchen, Zaudig, & Fydrich, 1997) handelt es sich um ein flexibles 
Erhebungsinstrument zur Unterstützung klinischer und forschungsbezogener Diagnostik. 














Abbildung 19: Komponenten des SKID 
Das SKID-I ist ein strukturiertes Interview und dient der Erfassung und Diagnostik 
ausgewählter psychischer Syndrome und Störungen, wie sie im DSM-IV auf Achse I 
definiert werden. Außerdem werden Kodierungsmöglichkeiten für die Beurteilung von Achse 
III (körperliche Störungen) und Achse V (Psychosoziales Funktionsniveau) angeboten. Alle 
Diagnosen werden im Längs- und Querschnitt sowie mit Zusatzinformationen über Beginn 
und Verlauf erhoben. Ein einführender Explorationsleitfaden gibt einen Überblick über 
derzeitige und frühere Beschwerden und Symptome, bevor systematisch nach spezifischen 
Symptomen gefragt wird. Offene Fragen erzielen eine ausführliche Symptombeschreibung 
durch den Patienten. Durch die Angabe von Sprungregeln hält sich der Interviewer nicht bei 
Fragen nach Symptomen auf, die diagnostisch irrelevant sind. Zutreffende Diagnosen 
können auf einer Übersicht zur Diagnose-Kodierung eingetragen werden. Die 
Durchführungszeit für das SKID-I kann bis zu 100 Minuten betragen (Strauß & 
Schumacher, 2005). 
Das SKID-II ist ein Instrument zur Diagnostik der zehn auf Achse-II sowie der zwei im 
Anhang des DSM-IV aufgeführten Persönlichkeitsstörungen. Das Verfahren ist zweistufig, 
bestehend aus einem Fragebogen, dessen Items die Kriterien des DSM-IV repräsentieren 
und der als Screening für die Merkmale der zwölf erfassten Persönlichkeitsstörungen dient. 
Im nachfolgenden Interview brauchen dann nur noch diejenigen Fragen exploriert zu 
werden, die im Fragebogen zustimmend beantwortet wurden. Durch dieses zweistufige 
Verfahren wird eine vergleichsweise geringe Durchführungszeit von etwa 30Minuten für das 
Interview erreicht (Strauß & Schumacher, 2005). 
SKID-DSM-IV
SKID-I 















Die Vorgabe des Wortlautes und der Fragenabfolge sowie die genauen Regeln zum 
Überspringen von Abschnitten machen das SKID zu einem objektiven 
Erhebungsinstrument. Zusatzfragen und das Einbeziehen klinischer Erfahrung des 
Diagnostikers in die Beurteilung der Symptome können aber zu Abweichungen zwischen 
verschiedenen Interviewern führen. Zanarini et al. (2000) berichten für die Achse-I-
Diagnosen des amerikanischen SKID gute bis sehr gute Interrater-Reabilitäten zwischen 
.57 (Zwangsstörung) und 1.00 (Substanzstörung). Die Retestreabilitäten lagen für ein 
Intervall zwischen 7 und 10 Tagen bei .60 und höher (Ausnahmen: Dysthyme Störung [.35] 
und Angststörung [.44]). Für das SKID-II liegt auch eine Studie zur Reabilität der deutschen 
Version vor: Fydrich, Schmitz, Hennch, & Bodem (1996) berichten Interrater-Kappa-
Koeffizienten zwischen .55 (Histrionische Persönlichkeitsstörung) und .82 (Zwanghafte 
Persönlichkeitsstörung) bei einem guten Median von .70. Für die Retestreabilität der 
amerikanischen Version des SKID-II ermittelten First, Spitzer, Gibbon, & Williams (1995) 
Retestreabilitäten von .50 und höher.  
Die Validität eines diagnostischen Interviews kann geprüft werden, indem man die mit ihm 
gestellten Diagnosen an einem diagnostischen Standard misst. Da strukturierte Interviews 
jedoch entwickelt wurden, um die unstrukturierte klinische Exploration zu verbessern, bilden 
sie oft selbst diesen Maßstab und eine Überprüfung ihrer Validität ist nur unzureichend 
möglich. Vergleiche der Diagnosen eines klinischen Erstgespräches mit denen des SKID für 
DSM-III-R ergaben nur geringe bis mittlere Übereinstimmungen (Saile, Weiland-Heil, & 
Schwenkmezger, 2000). 
 
Borderline Personality Disorder Severity Index 4. Version (BPDSI) 
Der BPDSI (Arntz et al., 2003; dt. Übersetzung: Freese & Kröger, 1999) ist ein 
halbstrukturiertes klinisches Interview, welches die Häufigkeit und den Schweregrad von 
Beschwerden der Borderline Persönlichkeitsstörung entsprechend den DSM-VI-Kriterien 
während einer kurzen umschriebenen Periode von drei Monaten erfasst. 
Die verschiedenen Symptombereiche werden dem Interviewer in einem kurzen Text 
inhaltlich erläutert. Die erfassten Kriterien bilden eigene Subskalen. Dazu gehören Angst 
vorm Verlassenwerden (1), Probleme in zwischenmenschlichen Beziehungen (2), Identität 
(3) und Impulsivität (4). Die Subskala parasuizidales Verhalten (5) umfasst 
Selbstverletzungen und Suizidversuche. Die Merkmale affektive Instabilität (6), das Gefühl 
von Leere (7), Wutausbrüche (8) sowie Dissoziationen und paranoide Vorstellungen (9) 
werden ebenfalls erhoben. Jeder Subskala entsprechen vier bis elf Fragen, in denen der 
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Interviewer nach Schwere und/ oder Häufigkeit der spezifischen Symptomatik fragt. Die 
Fragen werden auf einer Skala von 0 (nie) bis 10 (täglich) und für das Kriterium Identität auf 
einer Skala von 0 (trifft nicht zu) bis 4 (dominant, eindeutig belegt) beurteilt. Neben den 
vorgegebenen können weitere Fragen nach Beispielen und/ oder besonderen 
Vorkommnissen gestellt werden. Sowohl Subskalenwerte als auch eventuelle Notizen 
werden auf einem separaten Bewertungsbogen vermerkt. 
Die verschiedenen Subskalenwerte ergeben sich, wenn man den Mittelwert der 
zugehörigen Antworten berechnet. Für die Subskala Identität wird dieser zusätzlich mit dem 
Faktor 2,5 multipliziert um eine Vergleichbarkeit mit den anderen Subskalen herzustellen. 
Der Summenwert über alle neun Subskalenwerte entspricht einem quantitativen 
Schweregrad-Index der aktuellen Symptomatik. Der Cut-Off-Wert für die Diagnose einer 
Borderline Persönlichkeitsstörung liegt bei 15. Maximal können 90 Punkte erreicht werden. 
Das Instrument hat sich in wiederholten Messungen als geeignet erwiesen (Arntz et al., 
2003): Es verfügt über eine hohe Interrater-Reliabilität (Interkorrelationskoeffizient = .97) 
und eine sehr gute interne Konsistenz (Cronbachs Alpha = .93).  Die Konstruktvalidität ist 
ebenfalls als gut einzuschätzen. So zeigten die BPDSI-Werte keine signifikante Korrelation 
zur Schwere anderer Persönlichkeitsstörungen neben der Borderline Persönlichkeitsstörung 
(r=0,09; p=0,29). Außerdem erreichten BPS-Patienten signifikant höhere Werte im BPDSI 
als Personen mit Cluster-C-Persönlichkeitsstörungen (p<0,001). Signifikante Korrelationen 
ergaben sich dagegen mit der Anzahl erreichter Kriterien der Borderline 
Persönlichkeitsstörung im SKID II (r=0,88, p<0,001) und der BPD-Symptom-Checklist 
(Arntz & Dreessen, 1992; r=0.85, p<0,001). 
 
Borderline Symptom Liste (BSL) 
Die BSL ist eine von Martin Bohus spezifisch für Borderline-Patienten entwickelte 
Beschwerdeliste zur Quantifizierung subjektiv erlebter psychischer Beeinträchtigungen 
(Bohus et al., 2001). Die BSL basiert auf dem Kriterienkatalog des DSM-IV, dem 
Diagnostischen Interview für Borderline-Störungen (DIB-R, Revidierte Fassung des 
diagnostischen Interviews für das Borderline Syndrom; Zanarini, Gunderson, Frankenburg, 
& Chauncey, 1989) sowie Expertenmeinungen und Patientenaussagen. Ein Itempool von 
99 Beschwerden wurde von 308 nach DSM-IV diagnostizierten Borderline-Patienten 
bewertet. Faktorenanalysen ergaben sieben Faktoren, zu denen 95 Items entwickelt 
wurden (Bohus et al., 2001). Jedes Item muss auf einer fünfstufigen Likertskala (von 0 
„überhaupt nicht“ bis 4 „sehr stark“) eingeschätzt werden und bezieht sich auf das Erleben 
oder Verhalten in der letzten Woche. 
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Der erste Faktor Selbstwahrnehmung (19 Items) bildet auf semantischer Ebene sowohl 
Identitätsprobleme als auch dissoziative Phänomene ab („… hatte ich keine Vorstellungen 
darüber, wie ich wirklich bin“, „… fühlte ich mich wie gelähmt“). Der zweite Faktor 
Affektregulation (13 Items) umfasst sowohl das Kriterium der affektiven Instabilität als auch 
das des verzweifelten Bemühens, tatsächliches oder vermutetes Verlassenwerden zu 
vermeiden („… war ich leicht verletzbar“, „... fühlte ich mich auf Anwesenheit anderer 
angewiesen“). Der dritte Faktor wurde mit dem Begriff Autoaggression umschrieben (12 
Items) und erfragt Selbstverletzung sowie suizidale Handlungen („… dachte ich an 
Selbstverletzungen“, „… litt ich unter Selbstmordgedanken“). Dysthymie (10 Items) ist der 
vierte Faktor (umgepolt: „… war ich zuversichtlich“, „… fühlte ich mich leistungsfähig“) und 
Faktor fünf beschreibt die subjektive Wahrnehmung sozialer Isolation (12 Items; „… glaubte 
ich, dass niemand mich versteht“, „… fühlte ich mich von anderen verlassen“). Faktor sechs 
umfasst neben Halluzinationen und Pseudohalluzinationen insbesondere Intrusionen (11 
Items) und die damit verknüpften Gefühle von Ekel („… spürte ich die Anwesenheit einer 
Person, die nicht wirklich anwesend war“, „… wurde ich von inneren Bildern gequält“). Und 
der letzte Faktor bildet schließlich Feindseligkeit und Fremdaggressivität ab (6 Items; „… 
war ich wütend“, „… brach ich Beziehungen abrupt ab“).  
Der Gesamtwert der BSL berechnet sich aus der Summe aller Itemwerte der sieben Skalen 
plus der Angaben bei zwölf zusätzlichen Items. Die Gesamtwerte der einzelnen Skalen 
werden durch einfaches Aufaddieren der zugehörigen Itemwerte berechnet und können 
Prozentrangwerten zugeordnet werden.  
Die interne Konsistenz der Skalen liegt zwischen .80 und .94 (Cronbachs alpha) und die 
Trennschärfekoeffizienten erwiesen sich durchweg als sehr hoch (Bohus et al. 2001). Die 
Retest-Reliabilität nach einer Woche lag bei r = 0.84 (p < 0.001)  und war auch für fast alle 
Subskalen hoch. Ausnahme war hier die Subskala Feindseligkeit mit r = 0.44 (p < 0.01). 
Dies ist möglicherweise Ausdruck der schnell wechselnden Zustände von Ärger und 
Reizbarkeit bei den Borderline-Patienten. Die Analysen zur Validität ergaben ebenfalls 
günstige Ergebnisse. So gab es keinen Einfluss von Geschlecht, Alter oder Bildung auf das 
Ergebnis des BSL. Auch konnte der BSL Patienten mit Borderline Persönlichkeitsstörung 
eindeutig von gesunden Kontrollen und Patienten mit Achse-I Diagnosen des DSM-IV 
abgrenzen. Außerdem scheint der BSL eine gute Änderungssensitivität zu haben und daher 




Diagnostische Checkliste zu ADHS (ADHS-SB) 
Die Diagnostische Checkliste zu ADHS (ADHS-DC; Rösler et al., 2004) stellt ein 
zeitökonomisches Screening-Instrument zur Erfassung von Symptomen einer 
Aufmerksamkeits-Defizit/ Hyperaktivitätsstörung (ADHS) bei Erwachsenen dar. Die 
Checkliste wurde auf der Basis der ICD-10-Forschungskriterien und der DSM IV-Kriterien 
entwickelt. Die ursprünglich für Kinder entwickelten 18 diagnostischen Kriterien wurden für 
den Einsatz im Erwachsenenalter modifiziert. In Ergänzung zu den 18 
psychopathologischen Merkmalen wurden 4 weitere Kriterien aufgenommen, die sich auf 
das Alter bei Störungsbeginn, das mit der Symptomatik verbundene Leiden, dessen 
Generalisierung in verschiedenen Lebensfeldern und auf berufliche Probleme und 
Kontaktprobleme beziehen. 
Bei der Checkliste wurde eine graduierte Skala für die einzelnen Merkmale gewählt, die 
sich von 0 (nicht vorhanden) über 1 (leicht) und 2 (mittel) bis 3 (schwer) erstreckt. Damit ist 
im Rahmen von Verlaufs- und Interventionsstudien eine Abbildung graduierter 
Veränderungen möglich. Zur ausschließlichen Diagnosestellung wurde auch eine Variante 
mit dichotomer Merkmalsbeurteilung (Symptom vorhanden vs. Symptom nicht vorhanden) 
entwickelt. Es besteht die Möglichkeit, für die 3 Symptombereiche Aufmerksamkeit, 
Überaktivität und Impulsivität bzw. für die Kombination Überaktivität und Impulsivität 
Syndromscores und für die Gesamtskala einen Summenwert zu bilden.  
Die Normierung des Verfahrens entfällt, da für die Items Kriterien der 
Klassifikationssysteme verwendet wurden. Die Retestreliabilität wurde für die einzelnen 
Subskalen und die Gesamtskala an 30 Patienten im Abstand von 6 Wochen ermittelt und 
ergab Koeffizienten zwischen .78 und .89 (Rösler et al., 2004). Die interne Konsistenz 
(Cronbach’s Alpha) variierte zwischen .72 und .90 (Rösler et al., 2004). Konvergente und 
divergente Validitätsaspekte wurden mit der WURS-K, dem NEO-FFI und mit dem I7-Test 
bestimmt. Signifikante, meist im mittleren Bereich liegende Korrelationen wurden zwischen 
der ADHS-SB und der WURS-K, der Skala Neurotizismus des NEO-FFI und der Skala 
Impulsivität des I7-Test ermittelt. Die Übereinstimmung der Selbstbeurteilung durch ADHS-
SB mit der vom Kliniker ausgefüllten Diagnose-Checkliste ADHS-DC wurde mit ICC-
Koeffizienten überprüft. Die ermittelten Koeffizienten variierten zwischen .41 und .92, wobei 
nur zwei ICC-Koeffizienten kleiner als der .59 waren und 20 der 26 ICC-Werte über oder bei 




Hamilton Depression Scale (HAMD) 
Die HAMD (HAMD; Hamilton, 1960; dt. Fassung: CIPS, 1986) ist das international am 
weitesten verbreitete Fremdbeurteilungsverfahren zur Einschätzung des Schweregrades 
einer Depression. Die Skala ist kein Diagnoseinstrument und nicht dazu geeignet zwischen 
Patienten mit unterschiedlichen Diagnosen zu differenzieren, kann jedoch zwischen 
Patienten und Gesunden trennen. 
Die HAMD besteht aus einer Liste von insgesamt 21 Symptomkomplexen (Items), von 
denen jedoch nur die ersten 17 zu einem den Schweregrad der Depression 
repräsentierenden Skalenwert zusammengefasst werden. Die vier zusätzlichen Variablen, 
mit denen ggf. wichtige klinische Informationen eingeholt werden, charakterisieren entweder 
den Typ Depression („Tagesschwankungen“) oder tragen wegen ihrer Seltenheit 
(„Depersonalisation“, „paranoide Symptome“ und „Zwangssymptome“) nur wenig zur 
Schweregradeinstufung einer Depression bei. Der zeitliche Bezugsrahmen des HAMD ist 
die letzte Woche. Zur Beurteilung der Schwere der Symptome stehen dem Beurteiler 
mehrstufige Skalen zur Verfügung. Elf Symptome werden bzgl. Ihres Vorhandenseins 3-
stufig beurteilt, wobei 0 = “fehlt“, 1 = „leicht oder zweifelhaft“ und 2 = „deutlich vorhanden“ 
bedeuten. Bei den übrigen zehn Symptomen wird innerhalb der letzten Kategorie nochmals 
nach der Schwere differenziert, wodurch eine 5-stufige Skala entsteht, mit den Skalenstufen 
0 = „fehlt“, 1 = „gering“, 2 = „mäßig“, 3 = „stark“ und 4 = „extrem“. Der den Schweregrad der 
Depression anzeigende Summenwert variiert bei der hier verwendeten 17- Itemversion 
zwischen 0 und 52. Die Interraterreliabilität variiert je nach klinischer Erfahrung der 
Beurteiler zwischen ICC = .46 und ICC = .98. Die interne Konsistenz ist mit einem 
Cronbachs Alpha zwischen .73 und .88 als gut einzuschätzen. Die konvergente Validität der 
HAMD in Bezug auf andere Fremdbeurteilungsverfahren zur Depressivität ist gut, in Bezug 
auf Selbstbeurteilungsinstrumente zur Depressivität eher gering. 
Inhaltlich nehmen bei der HAMD körperliche Symptome einen breiten Raum ein, während 
affektive und insbesondere kognitive Symptome nur schwach repräsentiert sind. Normen für 
die HAMD liegen nicht vor. Frank et al. schlagen vor, einen Skalenwert ≤ 7 auf der HAMD-
17 als asymptomatisch und einen Skalenwert von ≥ 15 als deutlich symptomatisch 
einzuschätzen (Frank et al., 1991). 
 
Beck-Depressions-Inventar (BDI) 
Das BDI (BDI; Beck, Ward, Mendelson, Mock, & Erbaugh, 1961; dt. Fassung: Hautzinger, 
Bailer, Worall, & Keller, 1995) ist ein Selbstbeurteilungsinstrument zur Erfassung des 
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Schweregrades einer Depression. Obwohl speziell für die Anwendung bei Patienten mit 
depressiven Störungen konzipiert, wird das Verfahren auch häufig zur Quantifizierung 
depressiver Verstimmungen bei anderen klinischen Populationen eingesetzt. Das BDI ist 
kein Diagnoseinstrument, es gestattet zwar die Differenzierung von Patientenpopulationen 
mit unterschiedlichen Schweregraden der depressiven Symptomatik, nicht aber die 
Zuordnung von Patienten zu diagnostischen Kategorien (Hautzinger, 1991). 
Das BDI besteht aus 21 Items, bei denen der Patient jeweils die Ich-Aussage auszuwählen 
hat, die seine gegenwärtige Lage (letzte Woche einschließlich heute) am besten beschreibt. 
Pro Symptom (Item) stehen drei Ich-Aussagen zur Verfügung, denen in aufsteigender Folge 
die Schwerestufen 0 = „nicht vorhanden“, 1 = „leichte Ausprägung“, 2 = „mäßige 
Ausprägung“ und 3 = „starke Ausprägung“ zugeordnet sind. Inhaltlich liegt der Schwerpunkt 
des BDI im Bereich der kognitiven Symptomatik, motorische Symptome fehlen weitgehend, 
Angst-Items sind im BDI nicht enthalten. Steinmeyer (1993) identifizierte die drei Kernitems 
„Traurigkeit“, „Unzufriedenheit“ und „Reizbarkeit“ und wies auf die Randrolle der Symptome 
aus dem vegetativ-somatischen Bereich hin.  
Der Summenwert über alle 21 Items (Bereich 0 bis 63 Punkte) gibt den Schweregrad der 
depressiven Symptomatik an. Hautzinger, Bailer, Worall, & Keller (1995) interpretieren 
Werte unter 11Punkten als unauffällig. Summenscores von 11 bis 17Punkten weisen auf 
eine leichte bis mittlere Ausprägung depressiver Symptome hin und Punktwerte von 18 und 
darüber gelten als klinisch relevant.  
Das BDI verfügt über eine gute interne Konsistenz (Cronbachs Alpha = .88; Hautzinger, 
Bailer, Worall, & Keller, 1995) und eine gute konvergente Validität mit anderen 
Selbstbeurteilungsmaßen der Depressivität (rs = .72 bis rs = .89; Hautzinger, Bailer, Worall, 
& Keller, 1995). Die Korrelationen mit Fremdbeurteilungsmaßen fallen geringer aus (z. B. 
mit der HAMD, rF=.34 bis rF=.37, Hautzinger, 1991). 
 
Mehrfachwahl-Wortschatz-Intelligenztest (MWT-B) 
Der MWT-B (Lehrl, 1999) ist ein Leistungstest zur Messung des allgemeinen 
Intelligenzniveaus, speziell des Niveaus der kristallinen Intelligenz. Er kann als Individual- 
oder Gruppentest bei Erwachsenen eingesetzt werden. Mit dem MWT-B erhebt man eine 
Wissensstichprobe, die unempfindlich gegenüber Störeinflüssen und Altersvariabilität ist, da 
nur geringe Anforderungen an die aktuell verfügbare Leistungsfähigkeit gestellt werden. 
Daher werden die Ergebnisse kaum von leichten bis mittelschweren psychischen Störungen 
beeinflusst. So kann der MWT-B auch zur Abschätzung des prämorbiden Intelligenzniveaus 
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eingesetzt werden. Dies gilt beispielsweise für Befindlichkeitsstörungen, aber auch 
Depressionen und Demenzen. Die Testabnahme ist sehr ökonomisch und beträgt bei 
psychiatrisch unauffälligen Personen etwa fünf Minuten. 
Zum Aufbau des MWT-B: Er besteht aus einer kurzen Anweisung für die Testperson, in 
jeder der folgenden Zeilen das Wort zu markieren, welches ihr bekannt ist. Jede Zeile 
enthält ein umgangs-, bildungs- oder wissenschaftssprachlich bekanntes Wort und vier 
sinnlose Wörter (beispielsweise: Nale – Sahe – Nase – Nesa – Sehna). Die insgesamt 37 
Items sind nach Schwierigkeitsgrad angeordnet. Die Gesamtzahl der richtig angekreuzten 
Zeilen wird mit den Leistungen einer repräsentativen Stichprobe deutschsprachiger 
Erwachsener von 20 bis 64 Jahren (N = 1.952) verglichen. Danach lassen sich 
Standardnormen (IQ, Standardwert und Prozentrang) ermitteln. 
Der MWT-B ist aufgrund seiner Standardisierung von Anweisung, Durchführung, 
Auswertung und Interpretation als ein objektives Messinstrument zu werten. Die Retest-
Reliabilität ist ebenfalls gegeben (nach 14 Monaten rRR= .87). Dass es sich bei dem MWT-B 
auch um ein valides Messinstrument des allgemeinen Intelligenzniveaus handelt, konnte in 
Vergleichen mit anderen globalen Intelligenztests belegt werden (Medianer 
Interkorrelationskoeffizient von 32 Untersuchungen r =.72; Lehrl, 1999). 
 
NEO-Fünf-Faktoren-Inventar (NEO-FFI) 
Der NEO-FFI nach Costa & McCrae (1985) ist ein multidimensionales 
Persönlichkeitsinventar, das die wichtigsten Bereiche individueller Unterschiede erfasst. 
Umfangreiche faktorenanalytische Studien haben gezeigt, dass der Einschätzung von 
Personen in Fragebogen und auf Adjektivskalen fünf robuste Dimensionen zugrunde liegen 
(Goldberg, 1990; Johnson & Ostendorf, 1993; Peabody & Goldberg, 1989). Das NEO-FFI 
erfasst mit seinen insgesamt 60 Items diese Dimensionen auf fünf Skalen (à 12 Items): 
Neurotizismus, Extraversion, Offenheit für Erfahrung, Verträglichkeit und 
Gewissenhaftigkeit. Die Items werden auf einer 5-stufigen Skala beurteilt, wobei 0 „starke 
Ablehnung“, 1 „Ablehnung“, 2 „neutral“, 3 „Zustimmung“ und 4 „starke Zustimmung“ 
bedeutet. Die Bearbeitungszeit liegt bei ca. 10 Minuten.  
In der Handanweisung des NEO-FFI werden die fünf Merkmalsbereiche wie folgt 
umschrieben: Probanden mit hohen Werten in Neurotizismus neigen dazu, nervös, 
ängstlich, traurig, unsicher und verlegen zu sein und sich Sorgen um ihre Gesundheit zu 
machen. Sie neigen zu unrealistischen Ideen und sind weniger in der Lage, ihre 
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Bedürfnisse zu kontrollieren und auf Stresssituationen angemessen zu reagieren 
(emotionale Labilität).  
Probanden mit hohen Werten in Extraversion sind gesellig, aktiv, gesprächig, 
personenorientiert, herzlich, optimistisch und heiter. Sie mögen Anregungen und 
Aufregungen.  
Probanden mit hohen Werten bezüglich Offenheit für Erfahrung zeichnen sich durch eine 
hohe Wertschätzung für neue Erfahrungen aus, bevorzugen Abwechslung, sind 
wissbegierig, kreativ, phantasievoll und unabhängig in ihrem Urteil. Sie haben vielfältige 
kulturelle Interessen und interessieren sich für öffentliche Ereignisse.  
Probanden mit hohen Werten auf der Skala Verträglichkeit sind altruistisch, mitfühlend, 
verständnisvoll und wohlwollend. Sie neigen zu zwischenmenschlichem Vertrauen, zur 
Kooperativität, zur Nachgiebigkeit und sie haben ein starkes Harmoniebedürfnis.  
Die Skala Gewissenhaftigkeit schließlich unterscheidet ordentliche, zuverlässige, hart 
arbeitende, disziplinierte, pünktliche, penible, ehrgeizige und systematische von 
nachlässigen und gleichgültigen Personen.  
Im NEO-Modell wird bezüglich der Impulskontrolle zwischen der Fähigkeit, den eigenen 
Impulsen und Versuchungen zu widerstehen und der Art der Selbstkontrolle unterschieden, 
die sich auf den aktiven Prozess der Planung, Organisation und Durchführung von 
Aufgaben bezieht. Wenn erstere Fähigkeit gering ausgeprägt ist, wird das als ein Indikator 
für Neurotizismus gewertet und die zweite Art der Selbstkontrolle stellt die Grundlage der 
Dimension Gewissenhaftigkeit dar. Der impulsive Antrieb findet sich auf der Dimension 
Extraversion wieder. 
Die Autoren geben Retest-Reliabilitäten für einen 2-Jahreszeitraum von .80 
(Neurotizismus), .81 (Extraversion), .76 (Offenheit), .65 (Verträglichkeit) und .81 
(Gewissenhaftigkeit) an. Die interne Konsistenz der Skalen liegt zwischen .67 und .85 
(Cronbachs Alpha). Die Faktorstruktur des NEO-FFI konnte über Teilstichproben hinweg 
gut repliziert werden. Die Konstruktvalidität wurde durch Korrelationen zwischen Werten im 
NEO-FFI und Einschätzungen auf Adjektivskalen durch drei unabhängig urteilende 





Bei dem State-Trait-Angstinventar handelt es sich um die deutsche Adaptation des von 
Spielberger, Gorsuch, & Lushene (1970) entwickelten „State-Trait Anxiety Inventory“. Das 
STAI gliedert sich in zwei Skalen mit jeweils zwanzig Items, die zur Erfassung von Angst als 
Zustand (State-Angst, STAI Form X1) und Angst als Eigenschaft (Trait-Angst, STAI Form 
X2) dienen. 
Spielberger definiert Zustandsangst als einen emotionalen Zustand, der gekennzeichnet ist 
durch Anspannung, Besorgtheit, Nervosität, innere Unruhe und Furcht vor zukünftigen 
Ereignissen sowie durch eine erhöhte Aktivität des autonomen Nervensystems. Angst als 
vorübergehender emotionaler Zustand variiere in der Intensität in der Zeit und über die 
Situationen. Die zwanzig Items der State-Angstskala sind Feststellungen, mit denen der 
Proband beschreiben soll, wie er sich jetzt, d. h. in diesem Moment fühlt (Beispiele: „Ich 
fühle mich angespannt“, „Ich bin beunruhigt“). Die Beantwortung erfolgt auf einer 
vierstufigen Skala mit Intensitätsangaben: 1) überhaupt nicht, 2) ein wenig, 3) ziemlich und 
4) sehr.  
Angst als Eigenschaft oder Ängstlichkeit bezieht sich laut Spielberger demgegenüber auf 
relativ stabile interindividuelle Differenzen in der Neigung, Situationen häufiger als 
bedrohlich zu bewerten und hierauf mit einem höheren Zustandsangstanstieg zu reagieren 
als Nichtängstliche. Die Trait-Ängstlichkeit, erfasst mit dem STAI, bezieht sich vor allem auf 
die Bedrohlichkeitsbewertung in Situationen, in denen der Selbstwert der betreffenden 
Personen in Frage gestellt oder beeinträchtigt wurde (z. B. Prüfungssituationen). Mit den 
zwanzig Feststellungen der Trait-Angstskala soll der Proband beschreiben, wie er sich im 
Allgemeinen fühlt (z. B. „Ich neige dazu, alles schwer zu nehmen“, „Ich mache mir Sorgen 
über ein mögliches Missgeschick“). Die Beantwortung erfolgt auf einer vierstufigen Skala 
mit Häufigkeitsangaben: 1) fast nie, 2) manchmal, 3) oft und 4) fast immer.  
Statistische Analysen einer 2385 Personen umfassenden Eichstichprobe von 1977 ergaben 
eine mittlere State-Angst von 38,08 Punkten (max. 80 Punkte möglich) für die Frauen und 
von 36,83 Punkten für die Männer (Laux, Glanzmann, Schaffner, & Spielberger, 1981). Der 
Mittelwert für die Trait-Angst lag bei den Frauen bei 37,01 Punkten und bei den Männern 
bei 34,45 Punkten.  
Die interne Konsistenz für beide Skalen beträgt r = .90. Die Retestreliabilitäten liegen bei 
der Trait-Angstskala (nach 63 Tagen) bei r = .77 bis r = .90. Erwartungsgemäß niedriger 
fallen die Retestreliabilitäten für die State-Angstskala aus (r = .22 bis r = .53). Zur 
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Überprüfung der Konstruktvalidität wurden Korrelationen der Trait-Angstskala mit der Skala 
zur Messung Manifester Angst (MAS; Lück & Timaeus, 1969) berechnet, welche zwischen r 
= .73 und r = .90 liegen. Die kriterienbezogene Validität wurde durch Korrelation mit 
anderen Testskalen (u. a. FPI, EPI, EWL, BIV, Paranoid-Depressivitäts-Skala, 
Beschwerdenliste und verschiedenen subjektiven Stress-Skalen) ermittelt. 
 
State-Trait-Ärgerausdrucks-Inventar (STAXI) 
Das STAXI (Schwenkmezger, Hodapp, & Spielberger, 1992) ist ein 
Selbstbeurteilungsverfahren, dessen erster Abschnitt zur Messung der Intensität von 
situationsbezogenem Ärger (Zustandsärger) dient und dessen zweiter Abschnitt die 
Ausprägung einer dispositionellen Ärgerdimensionen erfasst, die in weitere Subskalen 
unterteilt werden kann (Eigenschaftsärger, nach innen gerichteter Ärger, nach außen 
gerichteter Ärger, Ärgerkontrolle).  
Zustandsärger wird dabei definiert als emotionales Bedingungsgefüge, welches aus 
subjektiven Gefühlen der Spannung, Störung, Irritation und Wut besteht, begleitet von einer 
Aktivierung des autonomen Nervensystems. Der Ärgerzustand kann in seiner Intensität in 
Abhängigkeit vom Frustrationslevel variieren. Ursächlich für die Frustration kann eine 
wahrgenommene Ungerechtigkeit oder Behinderung oder Blockierung zielgerichteter 
Verhaltensweisen sein. Die Ärger-Zustandsskala (State-Anger; S-A) umfasst zehn Items, 
mit denen der Proband beschreiben soll, wie er sich jetzt, d. h. in diesem Moment fühlt 
(Beispiele: „Ich bin wütend“, „Ich bin aufgebracht“). Die Beantwortung erfolgt auf einer 
vierstufigen Skala mit Intensitätsangaben: 1) überhaupt nicht, 2) ein wenig, 3) ziemlich und 
4) sehr. Der maximale Wert für State-Anger ist 40.  
Ärger als Eigenschaft wird von den Autoren definiert als die Neigung von Personen, eine 
große Bandbreite von Situationen als störend oder frustrierend wahrzunehmen und in einer 
solchen Situation mit einer Erhöhung des Ärgerzustandes zu reagieren. Die Beantwortung 
der zwanzig Items der dispositionellen Ärgerdimensionen erfolgt auf einer vierstufigen Skala 
mit Häufigkeitsangaben: 1) fast nie, 2) manchmal, 3) oft und 4) fast immer. Der Mittelwert 
einer Eichstichprobe von 1990 lag für Trait-Anger bei 18 von 40 möglichen Punkten. 
Die interne Konsistenz (Cronbach Alpha) der Skalen des STAXI liegt in der Eichstichprobe 
zwischen .79 und .88 und in klinischen Stichproben zwischen .75 und .91. Die Retest- 
Reliabilität weist einen ähnlich guten Wert für Trait-Anger auf (.76) und erwartungsgemäß 
schwächere für State-Anger (.20 bis .60). Faktorenanalytisch lassen sich die 
Ärgerzustands- und die Ärgerdispositionsskala gut trennen. Es liegen zahlreiche 
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befriedigende Befunde zur konvergenten und diskriminanten Validität vor (Schwenkmezger 
& Hodapp, 1989). 
 
Barratt Impulsivity Scale-11 (BIS) 
Die Barratt Impulsivity Scale-11 (Patton, Stanford, & Barratt, 1995) ist eine in klinischen 
Studien häufig angewandte Messung der Persönlichkeitseigenschaft Impulsivität auf der 
Basis der Selbstbeurteilung und wird zur Untersuchung von Impulsivität bei der BPS 
empfohlen (Bornovalova, Lejuez, Daughters, Zachary Rosenthal, & Lynch, 2005; Skodol, 
Siever et al., 2002). Der 30 Items lange Fragebogen baut auf drei Subskalen auf: 1) 
kognitive oder attentionale Impulsivität à 8 Items (Attentional Impulsiveness) meint die 
Tendenz zu schnellen Reaktionen und mangelnde kognitive Kontrolle (bspw. „Ich bin 
unaufmerksam“), 2) behaviorale Impulsivität à 11 Items (Motor Impulsiveness) erfasst die 
Disposition, zu handeln, ohne zu denken, Spontaneität (bspw. „Ich kaufe Sachen ganz 
spontan“) und 3) nicht-planende Impulsivität à 11 Items (Nonplanning Impulsiveness) meint 
seltenes Planen von Vorhaben, geringes Sicherheitsdenken, (bspw. „Ich bin mehr an der 
Gegenwart als an der Zukunft interessiert“). Die ersten beiden Skalen beschreiben 
Handlungstendenzen, wohingegen die dritte Skala eher eine bestimmte Lebensweise 
erfasst. Die Beantwortung der Items erfolgt auf einer vierstufigen Skala mit 
Häufigkeitsangaben: 1) Selten/ Nie, 2) Gelegentlich, 3) Oft und 4) Fast immer/ Immer.  
Patton, Stanford, & Barratt, (1995) berichten von einer guten internen Konsistenz für den 
Gesamtwert (0.79 bis 0.83) gemessen in unterschiedlichen Stichproben (Studenten, 
Substanzabhängige, psychiatrische Patienten, Häftlinge). Für die deutsche Version fanden 
Preuss et al. (2003) an einer repräsentativen Bevölkerungsstichprobe eine ausreichende 
interne Konsistenz (0.69). Fossati, Ceglie, Acquarini, & Barratt (2001) geben eine gute 
zweimonatige Retest-Reliabilität von r=.89 an. Untersuchungen zur Validität der BIS-11 
konnten einen positiven Zusammenhang zwischen der Impulsivität gemessen mit der BIS-
11 und tatsächlichem impulsiven Verhalten nachweisen, wie bspw. Drogenkonsum, 
Trunkenheit am Steuer oder Binge Eating (Fossati, Ceglie, Acquarini, & Barratt, 2001; 
Stanford, Greve, Boudreaux, & Mathias, 1996). Für die deutsche Version ergab sich 
außerdem ein positiver Zusammenhang zur Skala Neurotizismus bzw. ein negativer 
Zusammenhang zur Skala Gewissenhaftigkeit im NEO-FFI, die wie oben beschrieben als 





Whiteside Impulsivitätsskala (UPPS) 
Die UPPS Impulsivitätsskala (Whiteside & Lynam, 2001) erfasst vier unterschiedliche 
Konstrukte, die mit impulsivem Verhalten verbunden sind:  1) Die erste Skala „Urgency“ 
meint die Unfähigkeit, starke Impulse des eigenen Handelns zu unterdrücken. Der Faktor 
stellt einen Bezug zwischen Impulsivität und negativem Affekt her. Abgebildet wird die 
Tendenz, besonders starke, schwer kontrollierbare Impulse zu empfinden, häufig unter der 
Bedingung von negativen Emotionen. Diese Facette ist stark assoziiert mit der 
Impulsivitätsskala der Neurotizismusdimension des NEO-PI-R. Personen mit einem hohen 
Wert auf der Urgency-Skala zeigen mit hoher Wahrscheinlichkeit impulsives Verhalten, um 
negative Emotionen abzubauen ohne dabei mögliche Konsequenzen zu berücksichtigen. 2) 
Die zweite Skala „Lack of Premediation“ erfasst die Unfähigkeit vorauszuschauen. Gemeint 
ist die mangelnde Fähigkeit, die Konsequenzen des eigenen Handelns vor dem Ausführen 
zu antizipieren und in die Entscheidung mit einzubeziehen. Personen mit niedrigen Werten 
auf dieser Skala handeln wohlüberlegt und gewissenhaft, wohingegen Personen mit hohen 
Werten eher spontan agieren. 3) Die dritte Skala „Lack of Perseverance“ bezieht sich auf 
die Unfähigkeit, langweilige oder schwierige Handlungen weiterzuführen. Personen mit 
geringen Werten auf diesem Faktor schaffen es, Projekte auch bei Ablenkungen zu Ende 
zu führen. Personen mit hohen Werten hingegen fällt es schwer, das abzuschließen, was 
sie sich vorgenommen haben. 4) Die Skala des „Sensation Seeking“ beinhaltet zwei 
Aspekte, zum einen die Tendenz, an aufregenden Aktivitäten Spaß zu haben und diese 
aufzusuchen und zum anderen eine Offenheit gegenüber neuen Erfahrungen, die auch 
gefährlich sein können. Personen mit hohen Werten auf dieser Skala zeichnen sich durch 
hohe Risikobereitschaft aus.  
Jedes der 44 Items der Skala ist mit Werten zwischen 1 (lehne vollkommen ab) und 5 
(stimme ich vollkommen zu) zu beantworten.  
Die vier Skalen der UPPS wurden aus einer Faktorenanalyse gewonnen, basierend auf den 
Dimensionen Neurotizismus, Extraversion und Gewissenhaftigkeit des NEO-PI-R 
(Ostendorf & Angleitner, 2004) und weiteren 17 Skalen zu Aspekten der Impulsivität (u. a. I-
7, BIS-11). Whiteside & Lynam (2001) berichten interne Konsistenzkoeffizienten von .82 
(Lack of Perseverance) bis .91 (Lack of Premedation) für die vier Skalen. Studien, die zur 
Validierung der UPPS durchgeführt wurden (J. Miller, Flory, Lynam, & Leukefeld, 2003; 
Whiteside, Lynam, Miller, & Reynolds, 2005), zeigen signifikante Interaktionen der vier 
Facetten mit verschiedenen psychopathologischen Formen impulsiven Verhaltens. 
Störungsspezifisch ergab sich, dass die Skalen der UPPS 64% der Varianz der Borderline-
Skala des Personality Assessment Inventory (PAI; Morey, 1991) erklärten. Dabei wurde die 
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Skala „Urgency“ als wichtigster Prädiktor für die Borderline-Symptomatik identifiziert 
(Whiteside, Lynam, Miller, & Reynolds, 2005). 
 
Impulsiveness Questionnaire (I-7) 
Der Impulsiveness Questionnaire (S.B. Eysenck, Daum, Schugens, & Diehl, 1990) erfasst 
drei Skalen und besteht aus 54 Items, die in der Selbstbeurteilung mit „ja“ oder „nein“ zu 
beantworten sind. Erstens handelt es sich um die Skala Impulsivität (Impulsiveness) à 17 
Items (z. B. „Tun und sagen Sie im allgemeinen Dinge, ohne vorher zu überlegen?“). Sie ist 
ein Maß für die Neigung zu spontanem ungeplanten Verhalten, ohne die Konsequenzen zu 
bedenken, ähnlich der behavioralen und nicht-planenden Impulsivität der BIS-11. 
Außerdem ist sie assoziiert mit der Persönlichkeitsdimension Psychotizismus nach H. 
Eysenck & Eysenck (1985). Die zweite Skala Abenteuerlust (Venturesomeness) à 17 Items 
(z. B. „Macht es Ihnen Spaß, schon mal ein Risiko einzugehen?“) meint die Suche nach 
aufregenden, neuen Erfahrungen, auch wenn sie mögliche Risiken bergen, ähnlich 
Sensation Seeking der UPPS. Sie ist assoziiert mit der Persönlichkeitsdimension 
Extraversion. Die letzte Skala Empathie à 20 Items (z. B. „Hätten Sie mit einem einsamen 
Fremden Mitleid?“) wurde ursprünglich nur mit aufgenommen, um divergente Validität zu 
belegen.  
H. Eysenck & Eysenck (1985) zufolge sind die beiden ersten Skalen ausreichend reliabel 
(r=0.80) und korrelieren nur gering miteinander (r=0.36). Ergebnisse von Studien, in denen 
der I-7 eingesetzt wurde (Carroll et al., 2006; Clarke, 2006; Lundahl, 1995) zeigen, dass die 
Impulsivität gemessen mit dem I-7 in einem positiven Zusammenhang zu impulsiven 
Verhaltensweisen steht (Spielsucht, Delinquenz im Jugendalter, Alkoholmissbrauch), was 
die Validität des Instrumentes belegt. 
 
4.5. Bildgebende Verfahren – funktionelle Magnetresonanztomographie (fMRT) 
4.5.1. Datenakquisition 
Die neuroanatomischen Messungen wurden im Schnittbildzentrum der Abteilung für 
Radiologie an der Universitätsklinik Freiburg an einem 3 Tesla MAGNETOM TIM Trio 
(Siemens Medical Systems, Erlangen) mit einer 12-Kanal-Kopfspule durchgeführt. Zur 
Reduktion der Kopfbewegung innerhalb der Spule wurden Schaumstoff-Kissen verwendet. 
Die funktionellen Bilder wurden mit einer T2-gewichteten Echo-Planar-Imaging (EPI) 
Sequenz mit folgenden Parametern aufgenommen: Time to repeat (TR) = 2000ms, Echo 
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time (TE) = 30ms, Flippwinkel (flip angle) = 90°, Field of view (FOV) = 192mm, Voxelgröße 
(voxel size) = 3x3x3mm, Schichtzahl (slices) = 40. Diese Sequenz war zusätzlich 
ausgestattet mit einer voll automatisierten Bewegungs- und Verzerrungskorrektur (Zaitsev, 
Hennig, & Speck, 2004), die eine erfolgreiche Signalerkennung auch in mesio-temporalen 
und orbitofrontalen Regionen ermöglichte. 375 Bilder pro Sequenz wurden aufgenommen. 
Dabei wurde eine AA-Scout Sequenz genutzt, um die transversalen Schichten entlang der 
Anterioren Kommissur (AC) und der Posterioren Kommissur  (PC) auszurichten. 
Im Anschluss an das Protokoll wurden hoch aufgelöste T1-gewichtete Daten als 
anatomische Referenz mit Hilfe einer MPRAGE (magnetization prepared rapid acquisition 
gradient echo)-Sequenz mit folgenden Parametern erhoben: TR= 2200ms, TE= 4.11ms, flip 
angle= 12°, FOV=256mm, voxel size 1x1x1mm. 
  
4.5.2. Vorverarbeitung 
Die Vorverarbeitung der erhobenen funktionellen Daten erfolgte mit Hilfe des 
Softwarepaketes SPM5 (Statistical Parametric Mapping; Wellcome Department of Cognitive 
Neurology, London) basierend auf der kommerziellen Software Matlab7 (The Mathworks 
Inc., Natick, Massachusetts, USA). Die SPM-Software wurde entwickelt für die Analyse von 
Zeitreihen funktioneller Bildgebung. Die zu analysierenden Sequenzen können sowohl 
Daten aus verschiedenen Kohorten sein als auch Zeitreihen aus ein und demselben 
Probanden. SPM5 wurde im Dezember 2005 veröffentlicht. Die aktuelle Version, SPM8, 
erschien im April 2009. Beide Versionen unterstützen das NIfTI-1 Format für 
dreidimensionale Datensätze. 
Zu Beginn der Vorverarbeitung wurden mit Hilfe der in SPM implementierten Software 
ArtRepair, Version 3 (Mazaika, Whitfield, & Cooper, 2005) in ihrer Signalintensität stark 
abweichende Bilder identifiziert und mit Hilfe eines Median Filters korrigiert. Auf diese 
Weise konnten Schichtartefakte repariert werden. Zusätzlich wurden alle Daten außerhalb 
einer Maske entsprechend dem Referenzgehirn des Montreal Neurological Institute (MNI) 
gelöscht. Im Anschluss erfolgten eine manuelle AC-PC-Reorientierung und die Korrektur für 
die unterschiedlichen Aquisitionszeiten der EPI-Schichten (Slice Timing). Letzteres wurde 
durchgeführt, um neben einer Auswertung von längeren Zeitabschnitten (Blockdesign) auch 
kurze stimulusbezogene Aktivitätsunterschiede (event-related Design) auswerten zu 
können. Das Neuausrichten (Realignment) der folgenden Bilder am ersten Bild einer 
Zeitreihe korrigiert für die durch Bewegung induzierte Verschiebung eines Voxels.  
Datensätze, deren  rotationale und translationale Neuausrichtung einen Wert von 1,5mm 
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bzw. 0,4° überschritten, wurden von der weiteren Analyse ausgeschlossen. 1,5mm 
entsprechen der halben Voxelgröße. Die funktionellen Bilder wurden im Folgenden zur 
räumlichen Übereinstimmung mit der entsprechenden anatomischen Aufnahme co-
registriert und basierend auf einer Segmentierung des anatomischen T1-Bildes durch 
lineare und nonlineare Transformationen (Normalisierung) an das MNI-Referenzsystem 
angepasst. Zum Schluss wurden die funktionellen Daten mit einem Gauss-Kernel (12mm 
FWHM; full-width at half maximum) geglättet, um das Signal-Rausch-Verhältnis zu 
verbessern und um die nach der Normalisierung verbleibende interindividuelle Variabilität 
der Neuroanatomie auszugleichen. Niederfrequente Artefakte in den Zeitreihen wurden mit 
einem Hochpassfilter von 128s gefiltert.  
 
4.5.3. Statistische Auswertung 
Die  statistischen Analysen beruhen auf dem Allgemeinen Linearen Modell (ALM) und 
wurden ebenfalls mit SPM5 durchgeführt. 
Die Auswertung erfolgte zunächst auf Personen-Ebene (single subject). Da bei der 
Versuchsplanung ein mixed-Design gewählt wurde, erfolgte die Analyse sowohl im Block, 
d.h. die verschiedenen Versuchsbedingungen wurden als zeitlich ausgedehnte Phasen 
moduliert, als auch event-related, d.h. die neuronale Aktivierung in Folge einzelner Stimuli 
wurde ausgewertet. Die Analyse im Blockdesign eignet sich aufgrund größerer statistischer 
Power zur Detektion von Haupteffekten. Um dabei die Konfundierung der verschiedenen 
Bedingungen zu kontrollieren, wurden bei der Interpretation die Ergebnisse des Event-
related-Designs im Rahmen einer Sensitivitätsanalyse mit einbezogen.  
Beginn und Dauer der Zeitabschnitte der verschiedenen Stimulationen waren für jeden 
Probanden variabel und wurden mittels Matlab7 aus den Logfiles ausgelesen. Die 
Zeitabschnitte wurden mit einer kanonischen hämodynamischen Response-Funktion (HRF) 
gefaltet. Dieses à-priori Modell wurde in der hypothesen-geleiteten statistischen Analyse mit 
den erhobenen Daten jedes Voxels verglichen. Mittels geeigneter T-Kontraste wurden 
signifikante Aktivierungsunterschiede untersucht (Poline, 2003). 
Die untersuchten Kontraste gingen in die Gruppenanalyse (Second Level) ein. Um über alle 
Probanden hinweg die Voxel zu identifizieren, deren hämodynamische Antwort sich 
abhängig von der Bedingung verändert bzw. die Gruppen diesbezüglich zu vergleichen, 




4.5.4. Korrelationen mit psychometrischen Verfahren 
Um in der Gruppenanalyse Regionen zu identifizieren, deren neuronale Aktivität mit 
Symptomschwere und verschiedenen Selbsteinschätzungen korreliert, wurden im SPM5 
Multiple Regressionsmodelle eingesetzt. Die psychometrischen Angaben der Probanden 
wurden dabei als Kovariate eingesetzt. 
 
4.5.5. Funktionelle Interaktion aktivierter Hirnregionen 
Weiterhin sollte untersucht werden, ob es zwischen den aktivierten Regionen einen 
funktionellen Zusammenhang gibt. Das der Analyse zugrunde liegende Prinzip geht davon 
aus, dass bei interagierenden Arealen der Aktivierungslevel dieser Regionen über die Zeit 
korreliert. Also wurden die Zeitreihen der Schwerpunktvoxel der aktivierten Regionen 
extrahiert und in einem Allgemeinen Linearen Modell als unabhängige Variable genutzt. Im 
Ergebnis zeigen Regionen mit hohen Z-Werten synchrone Aktivierung mit der Zielregion an. 
Dies beinhaltet allerdings auch Regionen, die anatomisch verbunden sind oder den 
gleichen sensorischen bzw. neuromodulatorischen Input erhalten sowie Regionen, die dem 
gleichen Rauschen im MR-Signal unterworfen sind, z. B. aufgrund von Bewegung, Puls 
oder Atmung. Im Gruppenmodell wurde verglichen, inwieweit es Unterschiede im 
Zusammenhang zwischen den Regionen gibt.  
 
4.5.6. Regions of interest (ROI) 
Die Ergebnisse der statistischen Analysen wurden aufgrund bestehender a priori 
Hypothesen für die betreffenden Regionen (regions of interest, ROI) korrgiert (small volume 
correction, SVC), um eine α-Fehlerkumulation zu vermeiden (family wise error; FWE). Nach 
der Korrektur wurden Werte von p<0,05 als signifikant interpretiert. Die betreffenden 
Regionen waren beide Amygdalae, das subgenuale anteriore Cingulum (subg ACC), der 
Orbitofrontalkortex (OFC), der inferiore frontale Kortex (IFC), der dorsolaterale präfrontale 
Kortex (DLPFC) und der Nucleus subthalamicus (STN). Die entsprechenden Masken 
wurden aufgrund des Anatomical Automatic Labeling (AAL) nach Tzourio-Mazoyer et al. 
(2002) erstellt. Die Maske des Nucleus Thalamicus wurde entsprechend der Koordinaten 
nach Aron & Poldrack (2006) bei x=0; y=-15; z=-5 und mit der Größe einer Sphere von 
5.5mm gewählt. Für Regionen außerhalb dieser festgelegten Regionen wurde eine 




4.5.7. Darstellung der fMRT-Ergebnisse 
Die Ergebnisse der Auswertungen zur Bildgebung werden ausführlich dokumentiert. Dazu 
finden sich im Anhang (D.10-D.15; E.5-E.6) Tabellen, in denen die Areale und 
Schwerpunktkoordinaten der Aktivierungen dargestellt sind. Z-Werte und Signifikanz 
werden sowohl auf Voxel- als auch auf Cluster-Level angegeben. Die Abbildungen wurden 
mit der Software MRIcron, Version15 (Rorden, Karnath, & Bonilha, 2007) erstellt. Für die 
Darstellung wurde soweit nicht anders angegeben eine Signifikanzschwelle von p=0,01 
gewählt.  
 
4.6. Weitere statistische Auswertungen  
Die statistischen Analysen wurden mit dem SPSS 14.0 Softwarepaket (Statistical Package 
for Social Sciences 14.0 für Windows, SPSS Inc., Chicago, III, USA) durchgeführt. Für die 
Mehrzahl der Variablen wurden aufgrund des Versuchsdesigns metrisches Datenniveau 
und Unabhängigkeit angenommen. Gruppenunterschiede wurden in diesen Fällen durch 
Stichprobenmittelwertsvergleich zweier unabhängiger Stichproben (t-Test) bzw. multivariate 
Varianzanalysen (MANOVA) bestimmt. Zur Berechnung von Korrelationen wurde der 
Produkt-Moment-Korrelationskoeffizient nach Pearson verwendet.  
Für einige Variablen der Verhaltenstestung wurden zur Prüfung der Voraussetzungen für 
parametrische Testung der Kolmogorov-Smirnov-Test (zur Prüfung der 
Normalverteilungsannahme) und der Levine-Test (zur Prüfung der 
Varianzhomogenitätsannahme) verwendet. Bei Verletzung der entsprechenden 
Voraussetzungen wurde auf non-parametrische Testung zurückgegriffen. Das α-Niveau 
wurde bei zweiseitiger Testung auf p ≤ 0,05 festgelegt. 
Die graphische Darstellung der Ergebnisse erfolgte ebenfalls mit Hilfe der SPSS 14.0 
Software. Die Diagramme zeigen sofern nicht anders angegeben Mittelwerte mit 
Fehlerbalken von +/-1,00 Standardabweichungen. 
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5. ERGEBNISSE  
5.1. Erhebung von Selbstbeurteilungsmaßen der Impulsivität sowie kognitiver 
und behavioraler Impulsivität: Vergleich von Patientinnen mit Borderline 
Persönlichkeitsstörung und gesunden Kontrollen 
5.1.1. Stichprobenbeschreibung 
5.1.1.1. Komorbiditäten  
Die mit Hilfe des SKID-I erfassten Achse-I-Komorbiditäten des DSM-IV sind für die 
untersuchten Probanden in Tabelle 16 zusammengestellt. In der Kontrollgruppe lag keine 
der erfassten Störungen vor. In der Borderline-Gruppe erhielten zum Zeitpunkt der 
Untersuchung 3Patientinnen die Diagnose einer Störung mit Essanfällen. Bei einer 
Patientin lag Substanzmißbrauch vor. Weitere 2 Patientinnen litten unter einer 
Aufmerksamkeitsdefizit-/ Hyperaktivitätsstörung. Diese Störungen zeichnen sich vor allem 
durch dysfunktionale impulsive Verhaltensweisen aus. Die Lebenszeitdiagnose einer Major 
Depression wurde sehr häufig gestellt. Personen mit aktueller Major Depression wurden 
aus der Studie ausgeschlossen.  
Tabelle 17 zeigt für alle Probanden die mit Hilfe des SKID-II diagnostizierten Störungen der 
Achse-II des DSM-IV. Für die Kontrollgruppe wurden dabei keine Diagnosen vergeben. In 
der Patientengruppe wurden neben der Diagnose der Borderline Persönlichkeitsstörung, die 
ein Einschlusskriterium für die Versuchsgruppe darstellt, vor allem Störungen des Cluster C 




Tabelle 16: Häufigkeit der Achse I – Komorbiditäten in BPS-Patientinnen und gesunden 
Kontrollen  




Depression 0 [12] 0  
Dysthymie 0 0 
Schizophrenie 0 0 
Kurze Psychotische Störung 0 [1] 0 
Bipolare Störung 0 0 
Alkohol-/ Substanzmißbrauch 1 [3] 0  
Alkohol-/Substanzabhängigkeit 0 [1] 0 
Panikstörung 0 0 
Agoraphobie 0 0 
Soziale Phobie 0 [2] 0 
Spezifische Phobie 0 [2] 0 
Zwangsstörung 0 [3] 0 
Generalisierte Angststörung 0 0 
Posttraumatische Belastungsstörung 0 [3] 0 
Anorexia Nervosa 0 [3] 0 
Bulimia Nervosa 0 [3] 0 
Störung mit Essanfällen 3 0 




Anmerkungen: Häufigkeit der Lebenszeitdiagnose in eckigen Klammern […] 
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Tabelle 17: Häufigkeit der Achse II – Komorbiditäten in BPS-Patientinnen und gesunden 
Kontrollen  




Paranoide Persönlichkeitsstörung 0 0 
Schizotypische Persönlichkeitsstörung 0 0 
Schizoide Persönlichkeitsstörung 0 0 
Histrionische Persönlichkeitsstörung 0 0 
Narzistische Persönlichkeitsstörung 0 0 
Borderline Persönlichkeitsstörung 15 0 
Dissoziale Persönlichkeitsstörung 0 0 
Selbstunsichere Persönlichkeitsstörung 7 0 
Dependente Persönlichkeitsstörung 0 0 
Zwanghafte Persönlichkeitsstörung 1 0 
 
5.1.1.2. Symptomschwere 
Zur Einschätzung der Symptomschwere wurden die Borderline-Symptom-Liste (BSL) und 
der Borderline Personality Disorder Severity Index (BPDSI) mit den verschiedenen 
Symptomskalen ausgewertet.  
In der Borderline Symptomcheckliste (BSL) erreichten die Patientinnen im Durchschnitt 
einen Gesamtwert von 152,00 (Tabelle 18). Dieser Wert entspricht einem Prozentrang von 
28%. Im Vergleich zur Schwere der Symptomatik in einer Normstichprobe von Borderline- 
Patienten fällt der mittlere Störungsschweregrad der hier untersuchten BPS-Gruppe eher 
leicht bis moderat aus. Dabei ist zu bedenken, dass die BSL sich zeitlich nur auf die letzte 
Woche bezieht und das Ausmaß der BPS-Symptomatik Schwankungen unterliegt. Die 
stärkste Belastung wurde von den Patientinnen aufgrund von sozialer Isolation 
(Prozentrang 50%) angegeben. Für alle weiteren Skalen ergaben sich die folgenden 
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Prozentränge: Selbstwahrnehmung 38%, Affektregulation 38%, Autoaggression 35%, 
Dysphorie 12%, Intrusionen 34% und Feindseligkeit 43%. 
Tabelle 18: Skalenwerte der Borderline-Symptom-Liste (BSL) in der Borderline-Gruppe  
 N Min Max MW SD 
Selbstwahrnehmung 15 4,00 44,00 24,13 15,46 
Affektregulation 15 6,00 44,00 26,67 11,67 
Autoaggression 15 0,00 40,00 19,13 11,74 
Dysphorie 15 2,00 38,00 23,47 11,22 
Soziale Isolation 15 5,00 40,00 19,53 11,67 
Intrusionen 15 0,00 21,00 8,27 5,92 
Feindseligkeit 15 1,00 20,00 8,07 5,56 
Gesamtwert BSL 15 52,00 245,00 152,00 62,92 
Im BPDSI überschritten alle untersuchten Borderline-Patientinnen den kritischen Wert von 
15 Punkten (Tabelle 19) und erfüllten damit das Cut-Off-Kriterium der Diagnose Borderline 
Persönlichkeitsstörung. Der Gruppendurchschnitt liegt bei einem Gesamtwert von 30,40. 
Die Symptomatik kann somit im Durchschnitt als leicht bis mittelschwer eingeschätzt 
werden. Affektive Instabilität steht dabei im Vordergrund. 
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Tabelle 19: Skalenwerte des Borderline Personality Disorder Severity Index (BPDSI) in der 
Borderline-Gruppe  
 N Min Max MW SD 
Affektive Instabilität 14 2,60 9,00 6,57 2,08 
Dissoziation 14 0,30 4,50 2,04 1,23 
Gefühl der Leere 14 0,00 8,25 4,76 2,74 
Identität 14 2,20 8,75 5,16 1,78 
Impulsivität 14 0,27 3,27 1,83 0,96 
Parasuizidales Verhalten 14 0,00 2,31 0,95 0,89 
Verlassen Werden 14 0,00 7,43 3,49 2,33 
Wutausbrüche 14 0,00 7,50 3,32 2,21 
Zwischenmenschliche Beziehungen 14 0,00 9,80 2,71 2,34 
Gesamtwert BPDSI 14 15,50 42,79 30,40 9,00 
 
5.1.1.3. Depressivität  
Die Einschätzung der depressiven Symptomatik erfolgte über das Beck Depressions-
Inventar (BDI; Tabelle 20) und die Hamilton Depression Scale (HAMD; Tabelle 21). Die 
Borderline-Patientinnen erreichen sowohl in der Selbsteinschätzung durch den BDI als auch 
in der Fremdeinschätzung mit Hilfe des HAMD signifikant höhere Werte als die gesunden 

























Abbildung 20: Vergleich der Depressivitätswerte bei BPS-Patientinnen und gesunden 
Kontrollen 
Tabelle 20: Depressivitätswerte (BDI) bei BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen  
 BPS (n=15) Kontrollen (n=15) 
 Min Max MW SD Min Max MW SD 
BDI 2,00 44,00 20,07 10,83 0,00 16,00 2,87 4,58 
 
Im BDI gaben 8 der Patientinnen Werte von 18 und darüber an, was schwerer klinischer 
Symptomatik entspricht. Von den restlichen Probanden der Patientengruppe wurden nur 3 
als unauffällig und 4 mit leichter bis mittlerer depressiver Symptomatik eingestuft. In der 
Kontrollgruppe dagegen gab nur eine Probandin leichte bis mittelschwere depressive 
Symptomatik an. 
Tabelle 21: Depressivitätswerte (HAMD) bei BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen  
 BPS (n=14) Kontrollen (n=13) 
 Min Max MW SD Min Max MW SD 
HAMD 0,00 13,00 6,14 4,00 0,00 4,00 1,31 1,60 
Mit Hilfe des HAMD wurde in der Kontrollgruppe keine depressive Symptomatik festgestellt 
und die Symptomatik in der Patientengruppe wurde weniger schwer eingeschätzt als 
anhand des oben beschriebenen BDI. Nur bei 4 der Patientinnen wurden depressive 
Symptome in leichtem Ausmaß (Werte von 8 bis 13) erfasst. Die verbliebenen 10 Patienten 
wurden mit Werten von 7 und darunter als asymptomatisch eingestuft. 
Ergebnisse 
 146
5.1.1.4. Allgemeines Intelligenzniveau und Arbeitsgedächtniskapzität 
Es zeigte sich kein Unterschied zwischen der BPS- und der Kontrollgruppe hinsichtlich des 
durchschnittlichen Intelligenzniveaus gemessen am MWT-B (tMWT-B=-0,538, df=27, pMWT-
B=0,595). Die Mittelwerte des MWT-B entsprechen in beiden Gruppen einem Prozentrang 
von 55%. Die untersuchte Stichprobe verfügt also über eine höhere oder gleichwertige 
kristalline Intelligenz wie 55% der Normstichprobe. Der daraus resultierende IQ liegt bei 
101. Das allgemeine Intelligenzniveau der untersuchten Probanden ist demnach 
durchschnittlich (Tabelle 22). 
Tabelle 22:  Werte des Mehrfachwahl-Wortschatz-Intelligenztest (MWT-B) bei BPS-
Patientinnen und gesunden Kontrollen 
 BPS (n=15) Kontrollen (n=14) 
 Min Max MW SD Min Max MW SD 
MWT-B 21 33 27,73 3,97 23 35 28,50 3,67 
Bezüglich der Kapazität des Arbeitsgedächtnisses, erhoben anhand der Operation- (OS) 
und Reading-Span (RS), ergaben sich ebenfalls keine signifikanten Unterschiede zwischen 
den Gruppen (tOperation-Span =-0,085, df=28, pOperation-Span =0,933; tReading-Span =-0,964, df=28, 
pReading-Span =0,343;).  
Die Borderline-Patientinnen konnten sich 35% bis 92% der Wörter in der richtigen 
Reihenfolge in der Operation-Span-Aufgabe merken. Bei den Kontrollpersonen waren es 
zwischen 27% und 89% (Tabelle 23). Die Ergebnisse der Reading-Span-Aufgabe fielen 
ähnlich aus: Innerhalb der BPS-Gruppe konnten zwischen 37% und 93% der Wörter richtig 
erinnert werden und innerhalb der Kontrollgruppe waren es zwischen 25% und 91%. Vier 
der Frauen mit BPS und fünf der gesunden Frauen konnten sich an weniger als 50% der 
Wörter in der Operation-Span-Aufgabe korrekt erinnern. Bei der Reading-Span-Aufgabe 
waren es 7 Borderline-Patientinnen im Vergleich zu einer Kontrollprobandin, die weniger als 
50% der Wörter richtig erinnerten.  
Um einen zu großen Datenverlust zu vermeiden, wurde die Auswerteregel ignoriert, 
Operation-Span und Reading-Span nicht zu nutzen, wenn weniger als 85% der 
Rechenaufgaben bzw. 85 % der Sätze korrekt bearbeitet wurden. Für beiden Aufgaben 
ergab der Wilcoxon-Test keinen signifikanten Gruppenunterschied bezüglich der 
Personenanzahl, die weniger als 85% der Ablenkungsaufgaben richtig gelöst hatten 
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(ZOperation-Span = -0,577, df=28, pOperation-Span =0,564; ZReading-Span = -0,577, df=28, pReading-Span = 
0,564). 
Tabelle 23: Werte der Operation- und Reading-Span-Aufgabe bei BPS-Patientinnen und 
gesunden Kontrollen 
 BPS (n=15) Kontrollen (n=15) 
 Min Max MW SD Min Max MW SD 
Operation-Span 0,35 0,92 0,59 0,17 0,27 0,89 0,60 0,18 
Reading-Span 0,37 0,93 0,55 0,17 0,25 0,91 0,59 0,16 
 
5.1.2. Ergebnisse Selbstbeurteilung zur Emotionalität und Impulsivität 
5.1.2.1. NEO-Fünf-Faktoren-Inventar (NEO-FFI) 
Tabelle 24 gibt einen Überblick über die Ergebnisse des NEO-Fünf-Faktoren-Inventars 
(NEO-FFI). 
Tabelle 24: Mittelwerte und Standardabweichungen des NEO-Fünf-Faktoren-Inventar 
(NEO-FFI) bei BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen 
 BPS (n=14) Kontrollen (n=15) 
 MW SD MW SD 
Neurotizismus 2,85 0,41 1,50 0,45 
Extraversion 1,60 0,59 2,71 0,46 
Offenheit 2,45 0,65 2,27 0,61 
Verträglichkeit 2,19 0,61 2,84 0,41 
Gewissenhaftigkeit 2,24 0,42 2,99 0,57 
 
Das Persönlichkeitsprofil der Borderline-Patientinnen entsprechend des NEO-FFI  
unterschied sich signifikant von dem der Kontrollgruppe (MANOVA, F=18,099, df=1,  
p<0,001). Die entsprechende univariate Statistik (Tabelle 25) zeigt, dass dieser Unterschied 
auf vier der fünf Dimensionen des NEO-FFIs deutlich wird. 
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Tabelle 25: Univariate Teststatistik des Gruppenvergleichs von BPS-Patientinnen und 
gesunden Kontrollen für die Subskalen des NEO-FFI 
 F df p 
Neurotizismus x Gruppe 70,990 1 0,000** 
Extraversion x Gruppe 32,232 1 0,000** 
Offenheit x Gruppe 0,583 1 0,452 
Verträglichkeit x Gruppe 11,563 1 0,002* 
Gewissenhaftigkeit x Gruppe 16,158 1 0,000** 
Kein Unterschied ergab sich auf der Dimension Offenheit. Die Dimension Neurotizismus, 
auf der die Frauen mit BPS den höchsten Gruppenmittelwert erreichen, ist gleichzeitig die 
einzige Dimension, auf der sie signifikant höhere Werte als die gesunden Frauen aufwiesen 
(Abbildung 21). Auf den Dimensionen Verträglichkeit und Gewissenhaftigkeit erreichten die 
Borderline-Patientinnen deutlich geringere Werte als die Kontrollprobandinnen. Den 
geringsten Punktwert weisen die Frauen mit BPS jedoch bei der Persönlichkeitsdimension 


















5.1.2.2. State-Trait-Angst-Inventar (STAI) 
Tabelle 26: Mittelwerte und Standardabweichung des State-Trait-Angstinventar (STAI) bei 
BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen 
 BPS (n=15) Kontrollen (n=15) 
 Min Max MW SD Min Max MW SD 
State-Angst 36,00 69,00 50,33 10,24 21,00 56,00 35,73 9,25 
Trait-Angst 48,00 66,00 58,07 5,79 24,00 51,00 33,60 8,17 
Tabelle 26 zeigt für beide Gruppen Mittelwerte und Standardabweichungen im State-Trait-
Angst-Inventar (STAI). Das Instrument wurde zur Einschätzung der Ängstlichkeit der 
Probanden eingesetzt. Die Borderline-Gruppe zeigte in einer MANOVA hochsignifikant 
höhere Werte (F=48,556, df=1, p<0,001). Entsprechend der Univariaten Statistik waren die 
Patienten zum Zeitpunkt der Messung (state) ängstlicher (F=16,801, df=1, p<0,001) und 
zeigten auch eine stärkere Disposition (trait), ängstlich zu reagieren (F=89,630, df=1, 
p<0,001). 
5.1.2.3. State-Trait-Ärgerausdrucks-Inventar (STAXI) 
Tabelle 27: Mittelwert und Standardabweichung des State-Trait-Ärgerausdrucks-Inventar 
(STAXI) bei BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen 
 BPS (n=15) Kontrollen (n=15) 
 Min Max MW SD Min Max MW SD 
State-Ärger 10,00 23,00 12,73 3,62 10,00 15,00 10,53 1,30 
Trait-Ärger 18,00 36,00 27,67 6,20 14,00 34,00 19,87 5,10 
 
Die Auswertung des State-Trait-Ärgerausdrucks-Inventar (STAXI) zur Erfassung der 
Emotion Ärger in der untersuchten Stichprobe ergab, dass BPS-Patientinnen wie erwartetet 
einen höheren Eigenschafts- und Zustandsärger aufwiesen (Tabelle 27). Der 
Gruppenunterschied in der MANOVA war signifikant (F=7,799, df=1, p=0,002). Tabelle 28 
zeigt die entsprechende univariate Statistik. 
Ergebnisse 
 150
Tabelle 28: Univariate Teststatistik des Gruppenvergleichs von BPS-Patientinnen und 
gesunden Kontrollen für Eigenschafts- und Zustandsärger des  State-Trait-Ärgerausdrucks-
Inventar (STAXI) 
 F df p 
Zustandsärger (State) 4,918 1 0,035* 
Eigenschaftsärger (Trait) 14,274 1 0,001** 
Auch für den Ärgerausdruck (Abbildung 22) ergab die MANOVA einen hochsignifikanten 
Unterschied zwischen Borderline und Kontrollgruppe (F=16,363, p<0,001). Dabei 
unterschieden sich die Borderline-Patientinnen nicht im Versuch, Ärger zu vermeiden 
(Univariate Statistik Ärgerkontrollskala: F=3,383, df=1, p=0,076). Sie scheinen aber 
hochsignifikant häufiger Ärger nach innen zu richten und zu unterdrücken (Univariate 
Statistik Skala des nach innen gerichteten Ärgers: F=28,802, df=1, p<0,001) und trotzdem 
signifikant häufiger Ärger anderen gegenüber auszudrücken (Univariate Statistik Skala des 
nach außen gerichteten Ärgers: F=10,489, df=1, p=0,003). 
 
 
Ärger-Kontroll-SkalaSkala nach außen 
gerichteter Ärger















Abbildung 22: Vergleich der Werte der Subskala Ärgerausdruck (STAXI) bei BPS-
Patientinnen und gesunden Kontrollen 
Ergebnisse 
 151
5.1.2.4. Barrett Impulsivitätsskala (BIS) 
Die Barrett Impulsivitätsskala (BIS) als ein Selbstbeurteilungsmaß der Impulsivität ergab 
hochsignifikante Unterschiede zwischen Borderline-Patientinnen und gesunden Frauen 























Abbildung 23: Vergleich der Werte der Barrett Impulsivitätsskala (BIS) bei BPS-
Patientinnen und gesunden Kontrollen 
Tabelle 29 gibt einen Überblick über die Werte der einzelnen Skalen. Die univariate Statistik 
(Tabelle 30) zeigt, dass die Patientengruppe alle drei Aspekte der Impulsivität, also 




Tabelle 29: Mittelwerte und Standardabweichung der Barrett Impulsivitätsskala (BIS) bei 
BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen 
 BPS (n=15) Kontrollen (n=15) 
 M SD M SD 
BIS Attentional Impulsivness 21,47 3,72 15,07 3,49 
BIS Motor Impulsiveness 27,53 4,10 22,20 4,41 
BIS Non-Planning Impulsiveness 28,93 4,46 23,87 5,53 
 
Tabelle 30: Univariate Teststatistik des Gruppenvergleichs von BPS-Patientinnen und 
gesunden Kontrollen für die Subskalen der Barrett Impulsivitätsskala (BIS) 
 F df p 
BIS Attentional Impulsivness x Gruppe 23,588 1 0,000** 
BIS Motor Impulsiveness x Gruppe  11,755 1 0,002* 
BIS Non-Planning Impulsiveness x Gruppe 7,629 1 0,010* 
 
5.1.2.5. Whiteside Impulsivitätsskala (UPPS) 
Für die Whiteside Impulsivitätsskala (UPPS) ergaben sich die in Tabelle 31 dargestellten 
Werte. Auch hier hatte die MANOVA einen signifikanten Gruppenunterschied in der 
Beurteilung der Impulsivität zum Ergebnis (F=15,558, df=1, p<0,001).  
Tabelle 31: Mittelwerte und Standardabweichungen der Whiteside Impulsivitätsskala 
(UPPS) bei BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen 
 BPS (n=15) Kontrollen (n=15) 
 M SD M SD 
UPPS Premediation 35,47 7,49 28,27 5,09 
UPPS Urgency 47,67 6,26 28,80 7,90 
UPPS Sensation Seeking 30,80 11,92 34,47 8,69 
UPPS Perseverance 30,13 7,76 20,33 3,62 
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Die univariate Statistik (Tabelle 32) zeigt, dass Patienten hochsignifikant mehr 
Schwierigkeiten erleben beim Versuch, starke Impulse des eigenen Handelns zu 
unterdrücken (Urgency), oder langweilige bzw. schwierige Handlungen weiterzuführen 
(Lack of Perseverance). Sie gaben außerdem signifikant höhere Werte auf der Skala Lack 
of Premediation an, die die Unfähigkeit vorauszuschauen widerspiegelt. Beide Gruppen 
scheinen sich jedoch gleich stark zu aufregenden und neuen Aktivitäten hingezogen zu 






















Abbildung 24:  Vergleich der Werte der Whiteside Impulsivitätsskala (UPPS) bei BPS-
Patientinnen und gesunden Kontrollen 
 
Tabelle 32: Univariate Teststatistik des Gruppenvergleichs von BPS-Patientinnen und 
gesunden Kontrollen für die Subskalen der Whiteside Impulsivitätsskala (UPPS) 
 F df p 
UPPS Premediation x Gruppe 9,477 1 0,005* 
UPPS Urgency x Gruppe  52,503 1 0,000** 
UPPS Sensation Seeking x Gruppe 0,926 1 0,344 
UPPS Perseverance x Gruppe 19,637 1 0,000** 
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5.1.2.6. Impulsiveness Questionnaire (I-7) 
Tabelle 33: Mittelwerte und Standardabweichungen des Eysenck Impulsiveness 
Questionnaire (I7) bei BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen 
 BPS (n=17) Kontrollen (n=17) 
 M SD M SD 
I7 Impulsivity 27,13 2,90 24,87 1,81 
I7 Venturesomeness 23,87 2,39 24,00 3,19 
I7 Empathy 24,07 2,92 23,80 2,513 
Mittelwerte und Standardabweichungen des Impulsiveness Questionnaire (I-7) sind in 
Tabelle 33 dargestellt. Wie auch Abbildung 25 illustriert ergab dieses 
Selbstbeurteilungsinstrument eher geringere Unterschiede zwischen den Versuchsgruppen. 
In der MANOVA zeigte sich nur ein Trend, aber kein signifikanter Effekt (F=2,361, df=1, 
p=0,094). 















Abbildung 25:  Vergleich der Werte der I7-Subskalen bei BPS-Patientinnen und gesunden 
Kontrollen 
Da in diesem Instrument vor allem die Skala der Impulsivität von Interesse ist, wurde die 
univariate Statistik (Tabelle 34) hinzugezogen und tatsächlich gaben die Borderline-
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Patientinnen signifikant höhere Werte auf dieser Skala an. Hinsichtlich der Abenteuerlust 
und der Fähigkeit zur Empathie dagegen unterschieden sie sich nicht von den gesunden 
Frauen.  
Tabelle 34: Univariate Teststatistik des Gruppenvergleichs von BPS-Patientinnen und 
gesunden Kontrollen für die Subskalen des Eysenck Impulsivity Questionnaire (I7) 
 F df p 
I7 Impulsivity x Gruppe 6,600 1 0,016* 
I7 Venturesomeness x Gruppe 0,017 1 0,898 
I7 Empathy x Gruppe 0,072 1 0,790 
 
5.1.3. Ergebnisse Impulskontrolltestung 
5.1.3.1. Stroop-Test 
Als Maß für die Impulsivität wurde der Interferenzeffekt im Stroop-Test interpretiert, also die 
mittlere Reaktionszeit unter der Bedingung „inkongruent“ im Vergleich zur Bedingung 
„neutral“. Tabelle 35 vergleicht diesen Wert für beide Versuchsgruppen. Es wird deutlich 
dass der mittlere Interferenzeffekt in der Borderline-Gruppe erhöht ist (Abbildung 26), die 
Reaktion auf die inkongruente Bedingung also stärker verzögert war. Dieser Unterschied 
war jedoch nicht statistisch signifikant (tStroop=1,285, df=28, pStroop=0,209). 
Tabelle 35: Ergebnisse des Stroop-Test bei BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen 
 BPS (n=15) Kontrollen (n=14) 
 Min Max MW SD Min Max MW SD 



















Abbildung 26:  Vergleich des Stroop-Interferenzeffektes bei BPS-Patientinnen und 
gesunden Kontrollen 
5.1.3.2. Antisakkaden-Aufgabe 
Tabelle 36 gibt einen Überblick über die Verhaltensdaten der Antisakkaden-Aufgabe. 
Dargestellt sind Reaktionszeiten (in ms) und Fehleranzahl (in %) sowohl für Pro- als auch 
für Antisakkaden. Die Verhaltensdaten zu den Prosakkaden werden hinzugezogen, um den 
Erfolg der Aufgabe zu beurteilen. In beiden Gruppen war die Reaktion auf Prosakkaden 
deutlich schneller und es wurden im Vergleich zur Antisakkaden-Bedingung weniger Fehler 
gemacht.  
Reaktionszeit und Fehleranzahl der Antisakkadenbedingung wurden mit Hilfe einer 
MANOVA zwischen den Versuchsgruppen verglichen. Dabei wurde kein signifikanter 
Unterschied (F=0,226, p=0,800) gefunden. Abbildung 27 illustriert die ähnlichen Ergebnisse 
in beiden Gruppen. Deutlich wird aber auch, dass die mittlere Reaktionszeit innerhalb der 




Tabelle 36: Werte der Antisakkaden-Aufgabe bei BPS-Patientinnen und gesunden 
Kontrollen 
 BPS (n=14) Kontrollen (n=10) 
 Min Max MW SD Min Max MW SD 
Reaktionszeit 
Prosakkaden (ms) 
211,28 831,21 315,01 183,55 204,15 347,41 264,05 40,13 
Fehler 
Prosakkaden (%) 
0,00 13,64 2,95 5,11 0,00 3,41 0,73 1,06 
Reaktionszeit 
Antisakkaden (ms) 
278,02 1640,40 508,49 403,91 285,45 582,95 437,75 96,37 
Fehler 
Antisakkaden (%) 



















































Abbildung 27:  Vergleich von Reaktionszeiten (in ms) und Fehleranzahl (in %) in der 
Antisakkaden-Aufgabe bei BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen 
5.1.3.3. Stop-Signal-Aufgabe 
Für die Stop-Signal-Aufgabe wurde die Anzahl der Aktionsfehler, also 
Kategorisierungsreaktionen in Durchgängen mit Stop-Signal, als Maß für die Impulsivität 
erfasst. Zur Kontrolle wurde die Zeit, die zum erfolgreichen Unterbrechen der Antwort 
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notwendig war (Stop-Signal-Reaction-Time, SSRT) hinzugezogen. Tabelle 37 und 
Abbildung 28 geben einen Überblick über die erhobenen Maße für beide Versuchsgruppen.  
Tabelle 37: Werte der Stop-Signal-Aufgabe bei BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen 
 BPS (n=15) Kontrollen (n=15) 
 Min Max MW SD Min Max MW SD 
Aktionsfehler 6 26 12,80 6,32 2 19 11,27 5,12 















































Abbildung 28:  Vergleich der Anzahl der Aktionsfehler und der Stop-Signal Reaction Time 
(SSRT, in ms) in der Stop-Signal-Aufgabe bei BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen 
Es wird deutlich, dass sich die Werte in beiden Gruppen nur wenig unterscheiden. Auch mit 
Hilfe einer MANOVA konnte keinen signifikanten Unterschied zwischen Borderline-
Patientinnen und gesunden Kontrollen festgestellt werden (F=0,316, p=0,732).  
 
5.1.4. Korrelationen zwischen Selbstbeurteilungsmaßen und 
Impulskontrolltestung  
Um den Zusammenhang zwischen der Selbstbeurteilung und den behavioralen 
Impulsivitätsmaßen innerhalb der Borderline-Gruppe zu klären, wurden die Skalen der 
Barratt Impulsivity Scale-11 (BIS), der  Whiteside Impulsivitätsskala (UPPS) und des 
Impulsiveness Questionnaire (I-7) untereinander und mit den Verhaltensdaten     
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(Interferenzeffekt, Fehler in der Antisakkaden-Aufgabe, Aktionsfehler der Stop-Signal-
Aufgabe) korreliert (Tabelle 38).  
Es ergaben sich verschiedene Interkorrelationen zwischen den Selbstbeurteilungsskalen 
der BIS (Attentional Impulsivity, Non-planning Impulsivity, Behavioral Impulsivity), der UPPS 
(Lack of Premediation) und der Impulsivitätsskala des I-7. Außerdem korrelierten die Skalen 
Sensation Seeking (UPPS) und Venturesomeness (I-7) miteinander. Die Symptomschwere 
erfasst anhand des Borderline Personality Disorder Severity Index (BPDSI) korrelierte 
ausschließlich mit der Skala Urgency der UPPS. Interkorrelationen der 
Impulskontrollaufgaben gab es zwischen der Stroop- und der Antisakkaden-Aufgabe.  
Ein eindeutiges Muster von Korrelationen zwischen behavioraler Impulskontrolle und 
Selbsteinschätzung gab es nicht. Keine Korrelationen zu den 
Selbstbeurteilungsinstrumenten ergaben sich bei der Stop-Signal-Aufgabe. Die Anzahl der 
Fehler in der Antisakkaden-Aufgabe war dagegen korreliert mit den Skalen Lack of 
Premediation (UPPS) und Non-planning Impulsivity (BIS).  Der Stroop-Test korrelierte mit 
der Skala Attentional Impulsivity (BIS). Die Impulsivitätsskala des I-7 wiederum korrelierte 
mit keiner der Impulskontrollaufgaben. 
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Lack of Premeditation (UPPS) .256 .014 .246 .563* .300 .725** .322 -.004 .257 .485 .643* .481 .033 
Lack of Perseverace (UPPS)  -.252 -.212 .416 .060 .408 .091 -.076 -.007 .489 .382 .336 .375 
Sensation Seeking (UPPS)   -.127 -.376 .342 -.24 .257 .845** -.252 -.460 -.503 -.079 .037 
Urgency (UPPS)    .255 .371 .285 .490 -.166 .299 -.114 .161 .023 .567* 
Attentional Impulsivity (BIS)     .371 .548* .166 -.161 .372 .531* .595 .415 .074 
Behavioral Impulsivity (BIS)      .579* .534* .234 .080 .133 .303 -.070 .468 
Non-Planning Impulsivity (BIS)       .370 .033 .033 .329 .733* .164 .002 
Impulsivity (I-7)        .096 .210 -.326 .380 -.123 .423 
Venturesomeness (I-7)         -.204 -.464 -.537 -.049 -.339 
Empathy (I-7)          .364 .348 .016 .417 
Stroop Interferenzeffekt           .765** .469 .215 
Antisakkadenfehler            .540 .033 
Stop-Signal-Aktionsfehler             .100 
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Tabelle 39: Korrelationen der Impulsivitätsmaße mit den Werten von STAXI und STAI bei 
BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen 
  Stroop Interferenzeffekt Fehler bei Antisakkaden Stop-Signal-Aktionsfehler 
Zustandsärger BPS:   0,237 
Kontrolle:  0,058 
BPS:   0,071 
Kontrolle:  0,190 
BPS:   0,595* 
Kontrolle:  0,234 
Ärgerdisposition BPS:   0,234 
Kontrolle:  -0,169 
BPS:   0,117 
Kontrolle:  -0,232 
BPS:   0,389 
Kontrolle:  -0,504 
Zustandsangst BPS:   0,099 
Kontrolle:  -0,225 
BPS:   0,217 
Kontrolle:  0,040 
BPS:   0,175 
Kontrolle:  0,165 
Angstdisposition BPS:   -0,046 
Kontrolle:  -0,076 
BPS:   0,271 
Kontrolle:  -0,137 
BPS:   -0,136 
Kontrolle:  0,090 
Um den Einfluss der Emotionalität auf die Verhaltenskontrolle zu testen, wurden in beiden 
Versuchsgruppen Korrelationsanalysen der oben erwähnten Verhaltensmaße mit den 
Zustands- und Eigenschaftsdaten zu Ärger (STAXI) und Angst (STAI) durchgeführt (Tabelle 
39). Dabei zeigte sich ein signifikanter Zusammenhang zwischen dem aktuellen 
Ärgerausmaß und der Fehleranzahl in der Stop-Signal-Aufgabe. Diese Korrelation ergab 
sich jedoch nur in der Gruppe der Borderline-Patientinnen. Die Kontrollgruppe zeigte keine 
Korrelationen zwischen den behavioralen Impulskontrolltasks und aktueller Emotionalität 
bzw. Disposition. 
 
5.2. Eine Verhaltensstudie zur Intensität und Dauer emotionaler Reaktionen bei 
kognitiver Ablenkung: Vergleich von Patientinnen mit Borderline 
Persönlichkeitsstörung und gesunden Kontrollen 
5.2.1. Stichprobenbeschreibung 
Aufgrund des explorativen Charakters der Untersuchung wurden keine weiteren Daten zu 
Komorbidität oder Symptomschwere erhoben. Da es sich jedoch bei der Borderline-Gruppe 
um stationäre Patienten handelte, muss von einer hohen Symptomschwere und mehreren 
Komorbiditäten ausgegangen werden. Es ist zu erwarten, dass auch in der Kontrollgruppe 
psychische Störungen vorhanden waren, dass jedoch die Symptombelastung deutlich 
geringer ausgeprägt war. Die Diagnose einer Borderline Persönlichkeitsstörung wurde für 




5.2.2. Emotionsverlauf nach Induktion und kognitiver Ablenkung  
Im Verlauf des Experiments wurden verschiedene Emotionen mit Hilfe visueller 
Analogskalen erfasst. Die Emotionen Ärger und Freude waren von besonderem Interesse 




























Abbildung 29: Verlauf der Emotion Ärger bei Borderline-Patientinnen und gesunden 
Kontrollen in der Ärgerbedingung zu den Zeitpunkten t0 (vor), t1 (unmittelbar nach), t2 
(2min nach), t3 (4min nach), t4 (6min nach) und t5 (8min nach) Induktion 
Abbildung 29 zeigt den Verlauf der Emotion Ärger vor und nach Präsentation der 
ärgerinduzierenden Kurzgeschichte. In beiden Gruppen zeigte sich eine hochsignifikante 
Veränderung des Ärgers über die Zeit (Friedman-Test: Χ2BPS=20,636, df=5, pBPS<0,001; 
Χ2Kontrollen=18,386, df=5, pKontrollen<0,001). Die Post-hoc Tests (Anhang C.7) ergaben einen 
signifikanten Anstieg des Ärgers nach Induktion in der Versuchs- und Kontrollgruppe. Zum 
Zeitpunkt t4 war in beiden Gruppen kein signifikanter Unterschied zum Baseline-Niveau 
mehr festzustellen. In der Kontrollgruppe war dies auch zum Zeitpunkt t3 der Fall, während 
der Ärger der Borderline Patientinnen noch signifikant erhöht war. Die Patientengruppe 
zeigte demnach ein langsameres Abklingen des induzierten Ärgers. Der Gruppenvergleich 
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anhand des Kruskal-Wallis Test (Tabelle 40) zeigt sowohl zum Ausgangsniveau als auch zu 
den Zeitpunkten t3 und t4 signifikant höheren Ärger in der Borderline-Gruppe.  
Tabelle 40: Unterschiede der Ärgerintensität zwischen BPS-Patientinnen und gesunden 
Kontrollen zu verschiedenen Zeitpunkten vor und nach Ärgerinduktion 
 Kruskal-Wallis Test 
 Χ2 df p 
Ärgerrating Baseline 8,291 1 0,002* 
Ärgerrating t0 0,822 1 0,388 
Ärgerrating t1 3,410 1 0,067* 
Ärgerrating t2 3,828 1 0,055* 
Ärgerrating t3 6,922 1 0,006* 
Ärgerrating t4 5,732 1 0,015* 
Ähnlich sind nach Induktion von Freude in beiden Gruppen signifikante Veränderungen 
über die Zeit für die Emotion Freude festzustellen (Friedman-Test: Χ2BPS= 11,325, df=5, 
pBPS=0,029; Χ2Kontrollen=16,576, df=5, pKontrollen<0,001). Der Verlauf ist in Abbildung 30 zu 
sehen. Die Posthoc-Tests (Anhang C.7) zeigten für alle Probanden signifikant höhere Werte 
nach Induktion im Vergleich zur Baseline-Messung. Dieser Unterschied war in der 
Kontrollgruppe auch zu den Zeitpunkten t3 und t4 zu finden, nicht aber für die Borderline-






























Abbildung 30: Verlauf der Emotion Freude bei Borderline-Patientinnen und gesunden 
Kontrollen in der Freudebedingung zu den Zeitpunkten t0 (vor), t1 (unmittelbar nach), t2 
(2min nach), t3 (4min nach), t4 (6min nach) und t5 (8min nach) Induktion 
 
Die Verläufe der Emotionen Freude nach Ärgerinduktion und Ärger nach Freudeinduktion 
sind im Anhang (C.6) dargestellt, ebenso wie der Verlauf von Ärger und Freude in der 
neutralen Bedingungen. Dabei ergeben sich in allen Bedingungen signifikant höhere 
Ärgerratings bei den Borderline-Patientinnen. Hinsichtlich der Freudeintensität 




Tabelle 41: Unterschiede der Freudeintensität zwischen BPS-Patientinnen und gesunden 
Kontrollen zu verschiedenen Zeitpunkten vor und nach Freudeinduktion 
 Kruskal-Wallis Test 
 Χ2 df p 
Freuderating Baseline ,009 1 ,978 
Freuderating t0 ,345 1 ,600 
Freuderating t1 ,002 1 ,981 
Freuderating t2 ,022 1 ,903 
Freuderating t3 ,022 1 ,905 
Freuderating t4 ,002 1 ,978 
 
5.2.3. Ergebnisse Go/NoGo-Aufgabe nach Emotionsinduktion 
Die Abbildungen 31-33 geben einen Überblick über die Verhaltensdaten der Go/NoGo-
Aufgabe in den drei emotionalen Bedingungen. Dabei wurden die Anzahlen der korrekten 
Go- und NoGo-Stimuli sowie der Fehler (Aktions- und Auslassungsfehler) erfasst. Die 
einzelnen Werte sind im Anhang (C.8) zusammengestellt. Wurden keine Fehler gemacht, 
ergab sich eine maximale Anzahl von 88 Go-Stimuli und 40 NoGo-Stimuli pro Bedingung. 




























Abbildung 31: Vergleich der 
Verhaltensdaten der Go/NoGo 
Aufgabe von BPS-Patientinnen und 
Kontrollen nach Ärgerinduktion 
Abbildung 32: Vergleich der 
Verhaltensdaten der Go/NoGo 
Aufgabe von BPS-Patientinnen und 














Abbildung 33: Vergleich der Verhaltensdaten 
der Go/NoGo Aufgabe von BPS-Patientinnen 
und Kontrollen nach neutraler Induktion   
Beim Vergleich der Go/NoGo-Verhaltensdaten zwischen Patientinnen und gesunden 




Tabelle 42: Unterschiede der Verhaltensdaten der Go/NoGo-Aufgabe zwischen BPS-









Χ2 df p Χ2 df p Χ2 df p 
Go-Stimuli  2,080 1 0,149 1,868 1 0,172 0,408 1 0,523 
NoGo-Stimuli 0,794 1 0,373 0,253 1 0,615 0,358 1 0,549 
Kommissions 0,794 1 0,373 0,253 1 0,615 0,358 1 0,549 
Omissions 2,080 1 0,149 1,868 1 0,172 0,408 1 0,523 
Weiterhin war von Interesse, ob die vorher induzierten Emotionen einen Einfluss auf die 
Anzahl der gemachten Aktionsfehler zeigten (Abbildungen 34 und 35). Der Friedman-Test 
ergab dass dies in keiner der Gruppen der Fall war (Χ2BPS=3,364, df=2, pBPS=0,186; 
































Abbildung 34: Anzahl der Aktionsfehler 
bei Borderline-Patientinnen in der 
Go/NoGo-Aufgabe in allen drei 
emotionalen Bedingungen 
Abbildung 35: Anzahl der 
Aktionsfehler bei gesunden Kontrollen 
in der Go/NoGo-Aufgabe in allen drei 
emotionalen Bedingungen 
 
5.3. Eine fMRT-Studie zur emotionalen Modulation von Impulsivität: Vergleich 




Tabelle 43 gibt einen Überblick über die Störungen der Achse I des DSM-IV, die für die 
untersuchten Probanden diagnostiziert wurden. Wie in der Einleitung (3.5.) beschrieben 
sind die Diagnosen einer Posttraumatischen Belastungsstörung bzw. einer 
Aufmerksamkeits-Defizit-Hyperaktivitäts-Störung in der Patientengruppe häufiger vertreten. 
Auch die Lebenszeitdiagnose einer Major Depression wurde häufig gestellt. Personen mit 
aktueller Major Depression wurden aus der Studie ausgeschlossen. 
Tabelle 44 zeigt eine Übersicht der Diagnosen der Achse II des DSM-IV, die für die 
Probanden vergeben wurden. Neben der Diagnose der Borderline Persönlichkeitsstörung, 
die ein Einschlusskriterium für die Versuchsgruppe darstellt, wurden vor allem Störungen 
des Cluster C (selbstunsicher, dependent, zwanghaft) diagnostiziert. 




Tabelle 43: Häufigkeit der Achse I – Komorbiditäten in BPS-Patientinnen und gesunden 
Kontrollen  




Depression 0 [9] 0 [2] 
Dysthymie 0 0 
Schizophrenie 0 0 
Kurze Psychotische Störung 0 [1] 0 
Bipolare Störung 0 0 
Alkohol-/ Substanzmißbrauch 1 [4] 0 [1] 
Alkohol-/Substanzabhängigkeit 0 0 
Panikstörung 1 0 
Agoraphobie 0 0 
Soziale Phobie 0 0 
Spezifische Phobie 2 1 
Zwangsstörung 4 0 
Generalisierte Angststörung 1 0 
Posttraumatische Belastungsstörung 5 [1] 0 [1] 
Anorexia Nervosa 0 [3] 0 
Bulimia Nervosa 1 [3] 0 
Störung mit Essanfällen 1 0 




Anmerkungen: Häufigkeit der Lebenszeitdiagnose in eckigen Klammern […] 
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Tabelle 44: Häufigkeit der Achse II – Komorbiditäten in BPS-Patientinnen und gesunden 
Kontrollen  




Paranoide Persönlichkeitsstörung 1 0 
Schizotypische Persönlichkeitsstörung 0 0 
Schizoide Persönlichkeitsstörung 0 0 
Histrionische Persönlichkeitsstörung 0 0 
Narzistische Persönlichkeitsstörung 0 0 
Borderline Persönlichkeitsstörung 17 0 
Dissoziale Persönlichkeitsstörung 0 0 
Selbstunsichere Persönlichkeitsstörung 7 0 
Dependente Persönlichkeitsstörung 5 0 
Zwanghafte Persönlichkeitsstörung 1 0 
 
5.3.1.2. Symptomschwere 
Zur Beurteilung der Symptomschwere wurden die Borderline-Symptom-Liste (BSL) sowie 
der Borderline Personality Disorder Severity Index (BPDSI) eingesetzt. Tabelle 45 zeigt, 
welche Werte, die Borderline Patientinnen im BSL erreichten. Der Gesamtwert der Gruppe 
entspricht dabei einem Prozentrang von 55%. Das heißt, die untersuchte Stichprobe zeigte 
eine ähnliche oder stärkere mittlere Symptombelastung wie etwa die Hälfte einer 
Normstichprobe. Für die einzelnen Skalen ergaben sich die folgenden Prozentränge: 
Selbstwahrnehmung 66%, Affektregulation 61%, Autoaggression 54%, Dysphorie 50%, 
Soziale Isolation 65%, Intrusionen 51% und Feindseligkeit 65%. Die 
Symptomausprägungen als auch die Gesamtbelastung können somit als mittelschwer 
eingeschätzt werden. Zu beachten ist, dass sich die BSL auf einen Zeitraum von einer 




Tabelle 45: Skalenwerte der Borderline-Symptom-Liste (BSL) in der Borderline-Gruppe  
 N Min Max MW SD 
Selbstwahrnehmung 17 17,00 65,00 37,71 14,35 
Affektregulation 17 15,00 44,00 33,94 8,16 
Autoaggression 16 10,00 42,00 29,44 9,92 
Dysphorie 16 25,00 40,00 32,81 4,26 
Soziale Isolation 17 7,00 34,00 23,82 7,79 
Intrusionen 16 0,00 25,00 11,00 6,87 
Feindseligkeit 16 3,00 24,00 11,88 6,28 
Gesamtwert BSL 17 119,00 267,00 208,88 45,49 
In Tabelle 46 sind die Werte des BPDSI zu sehen. Der minimale Gesamtwert lag bei 16,84. 
Somit erreichten alle Patienten den Cut-off-Wert von 15, was die Diagnose einer Borderline 
Persönlichkeitsstörung bestätigt. Der mittlere Gesamtwert von 34,66 entspricht etwa einer 
mittleren Schwere der Störung in der untersuchten Stichprobe. Symptomatisch stehen 
dabei affektive Instabilität (7,19), Leeregefühl (6,04) und Probleme mit der Identität (5,76) 
im Vordergrund. Wenig bedeutsam waren im erfragten Zeitraum die Symptombereiche 
Parasuizidales Verhalten (1,37), Impulsivität (2,09) und Dissoziationen (2,30). 
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Tabelle 46: Skalenwerte des Borderline Personality Disorder Severity Index (BPDSI) in der 
Borderline-Gruppe  
 N Min Max MW SD 
Affektive Instabilität 17 3,00 9,80 7,19 1,94 
Dissoziation 17 0,00 7,75 2,309 2,15 
Gefühl der Leere 17 0,00 10,00 6,049 3,02 
Identität 17 1,58 9,38 5,76 2,58 
Impulsivität 17 0,00 3,91 2,09 1,00 
Parasuizidales Verhalten 17 0,00 3,69 1,37 1,30 
Verlassen Werden 17 1,43 7,43 3,33 1,60 
Wutausbrüche 17 0,00 7,50 3,16 2,00 
Zwischenmenschliche Beziehungen 17 0,50 6,50 3,42 1,45 
Gesamtwert BPDSI 17 16,84 49,98 34,66 11,36 
 
5.3.1.3. Depressivität 
Zur Einschätzung der Depressivität wurden die Selbstbeurteilung durch die Probanden 
(BDI) und die Fremdbeurteilung durch klinische Diagnostiker (HAMD) hinzugezogen (Siehe 
Tabellen 47 und 48). Beide Messinstrumente zeigten signifikant höhere Werte der 
Patienten- im Vergleich zur Kontrollgruppe (tBDI=6,756, df=22,066, pBDI<0,001; tHAMD=3,563, 
df=17,806, pHAMD=0,002).  
Tabelle 47: Depressivitätswerte (BDI) bei BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen 
 BPS (n=17) Kontrollen (n=18) 
 Min Max MW SD Min Max MW SD 




Tabelle 48: Depressivitätswerte (HAMD) bei BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen 
 BPS (n=17) Kontrollen (n=13) 
 Min Max MW SD Min Max MW SD 
























Abbildung 36: Vergleich der Depressivitätswerte bei BPS-Patientinnen und gesunden 
Kontrollen 
Tatsächlich erreichten 12 der 17 Borderline-Patienten im BDI einen Wert über 18, was eine 
klinisch relevante depressive Symptomatik widerspiegelt. Nur eine der 
Kontrollprobandinnen gab einen so hohen Wert an. Die BDI-Werte der Kontrollgruppe 
entsprachen keiner bzw. nur sehr milder depressiver Symptomatik.  
Die Fremdbeurteilung anhand des HAMD zeigte für die Patientengruppe geringere 
Ausprägungen der depressiven Symptomatik als die Selbstbeurteilung mittels BDI. So 
erreichte nur eine Patientin einen Wert über 15, also deutlich ausgeprägte depressive 
Symptomatik. Für alle weiteren Patienten wurde klinisch nicht relevante depressive 




5.3.1.4. Allgemeines Intelligenzniveau 
Tabelle 49: Werte des Mehrfachwahl-Wortschatz-Intelligenztest (MWT-B) bei BPS-
Patientinnen und gesunden Kontrollen 
 BPS (n=17) Kontrollen (n=18) 
 Min Max MW SD Min Max MW SD 
MWT-B 22 36 29,76 4,085 23 37 29,47 3,826 
Das durchschnittliche Intelligenzniveau gemessen mit Hilfe des MWT-B unterschied sich 
nicht zwischen Versuchs- und Kontrollgruppe (tMWT-B=0,217, df=32, pMWT-B=0,830). Die 
Mittelwerte des MWT-B in Versuchs- und Kontrollgruppe entsprechen einem Prozentrang 
von 62%. Die untersuchte Stichprobe verfügt also über eine höhere oder gleichwertige 
kristalline Intelligenz wie 62% der Normstichprobe. Der Gesamtwert beider Gruppen kann in 
einen IQ von 104 umgerechnet werden und ist damit leicht überdurchschnittlich 
einzuschätzen.  
 
5.3.2. Ergebnisse Selbstbeurteilung Emotionalität 
5.3.2.1. NEO-Fünf-Faktoren-Inventar (NEO-FFI) 
Mittelwerte und Standardabweichungen des NEO-FFI sind für beide Gruppen in Tabelle 50 
dargestellt. Eine multivariaten Varianzanalyse ergab einen hochsignifikanten 
Gruppenunterschied (F=8,594, df=1, p<0,001). 
Tabelle 50: Mittelwerte und Standardabweichungen des NEO-Fünf-Faktoren-Inventar 
(NEO-FFI) bei BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen 
 BPS (n=17) Kontrollen (n=17) 
 MW SD MW SD 
Neurotizismus 3,01 0,36 1,83 0,64 
Extraversion 1,89 0,56 2,38 0,63 
Offenheit 2,61 0,57 2,65 0,56 
Verträglichkeit 2,13 0,41 2,55 0,52 
Gewissenhaftigkeit 1,90 0,77 2,70 0,58 
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Die univariate Statistik (Tabelle 51) zeigt, dass sich die Patientengruppe auf vier der fünf 
Skalen signifikant von der Kontrollgruppe unterscheidet. So waren Gewissenhaftigkeit, 
Verträglichkeit und Extraversion bei den Borderline Patientinnen geringer ausgeprägt. Auf 
der Skala Neurotizismus dagegen erreichte die Borderline-Gruppe im Vergleich zu den 
Kontrollen hochsignifikant höhere Werte.  
Tabelle 51: Univariate Teststatistik des Gruppenvergleichs von BPS-Patientinnen und 
gesunden Kontrollen für die Subskalen des NEO-FFI 
 F df p 
Neurotizismus x Gruppe 44,083 1 0,000** 
Extraversion x Gruppe 5,667 1 0,023* 
Offenheit x Gruppe 0,051 1 0,823 
Verträglichkeit x Gruppe 7,095 1 0,012* 




















5.3.2.2. State-Trait-Angst-Inventar (STAI) 
Ein Vergleich des STAI mithilfe einer multivariaten Varianzanalyse ergab einen 
hochsignifikanten Unterschied zwischen den Gruppen (F=31,268, df=1, p<0,001). Dabei 
zeigten die Patienten sowohl zum Zeitpunkt der Messung (state) eine höhere Ängstlichkeit 
(Univariate Statistik: F=30,631, df=1, p<0,001) als auch die Eigenschaft ängstlicher zu 
reagieren (Univariate Statistik: F=55,113, df=1, p<0,001). Mittelwerte und 
Standardabweichungen zeigt Tabelle 52. 
Tabelle 52: Mittelwerte und Standardabweichung des State-Trait-Angstinventar (STAI) bei 
BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen 
 BPS (n=17) Kontrollen (n=17) 
 Min Max MW SD Min Max MW SD 
State-Angst 31,00 65,00 53,18 8,69 25,00 51,00 38,06 7,17 
Trait-Angst 51,00 73,00 62,59 6,30 23,00 59,00 41,00 10,20 
 
5.3.2.3. State-Trait-Ärgerausdrucks-Inventar (STAXI) 
Die Ergebnisse des STAXI sind in Tabelle 53 zu sehen. Signifikante Gruppenunterschiede 
wurden auch hier mit Hilfe einer mutlivariaten Varianzanalyse festgestellt (F=7,195, df=1, 
p=0,003). Dabei gab es zum Zeitpunkt der Untersuchung (state) keinen Unterschied in der 
Ärgerlichkeit (Univariate Statistik: F=3,443, df=1, p=0,073), die Patienten gaben aber eine 
hochsignifikant höhere Disposition (trait) an, Ärger zu erleben (Univariate Statistik: 
F=14,820, df=1, p<0,001). 
Tabelle 53: Mittelwert und Standardabweichung des State-Trait-Ärgerausdrucks-Inventar 
(STAXI) bei BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen 
 BPS (n=17) Kontrollen (n=17) 
 Min Max MW SD Min Max MW SD 
State-Ärger 10 40 15,47 7,755 10 17 11,82 2,35 
Trait-Ärger 14 37 26,29 7,078 17 29 18,35 4,72 
Der Ärgerausdruck unterscheidet sich ebenfalls hochsignifikant zwischen Patienten- und 
Kontrollgruppe (MANOVA: F=11,844, df=1, p<0,001). Die univariate Statistik zeigt keinen 
Unterschied in der Ärger-Kontrollskala, also in der Häufigkeit der Versuche, Ärger nicht 
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aufkommen zu lassen (F=0,366, df=1, p=0,550). Entsprechend der Skala des nach innen 
gerichteten Ärgers versuchen Patienten aber hochsignifikant häufiger, ärgerliche Gefühle zu 
unterdrücken bzw. nicht nach außen abzureagieren (F=24,493, df=1, p<0,001). Trotzdem 
zeigt die Skala des nach außen gerichteten Ärgers signifikant häufigere Ärgerreaktionen, 
die sich gegen andere und die Umgebung richten (F=5,500, df=1, p=0,026). Abbildung 38 
verdeutlicht die Unterschiede im Ärgerausdruck.  
 
 
Abbildung 38: Vergleich der Werte der Subskala Ärgerausdruck (STAXI) bei BPS-
Patientinnen und gesunden Kontrollen  
5.3.3. Emotionsverlauf nach Induktion 
Wie oben (Methoden 3.3.3.) erläutert, wurde die Emotionen Ärger und Freude zu mehreren 
Zeitpunkten des Experiments mit Hilfe einer visuellen Analogskala erfasst. Die Ergebnisse 
werden im Folgenden dargestellt.  
5.3.3.1. Ärgerinduktion 
Abbildung 39 zeigt den Verlauf der Emotionen Ärger und Freude für beide Gruppen bei 
Präsentation der ärgerinduzierenden Kurzgeschichte. Die Veränderungen wurden mit Hilfe 
eines Friedman-Tests überprüft. Für beide Gruppen ergab sich eine hochsignifikante 
Veränderung der Emotion Ärger über die Zeit. (Χ2BPS = 22,53, df=2, p<0,001; 
Ärger-Kontroll-SkalaSkala nach außen 
gerichteter Ärger
















Χ2Kontrollen=25,48, df=2, p<0,001). Post hoc Tests ergaben, dass in beiden Gruppen der 
Ärger nach der Induktion signifikant anstieg und nach der Go/NoGo-Aufgabe signifikant 














































Abbildung 39:  Verlauf der Emotionen Ärger und Freude bei Borderline-Patientinnen und 
gesunden Kontrollen in der Ärgerbedingung zu den Zeitpunkten t0 (vor Induktion), t1 (nach 
Induktion) und t2 (nach der Go/NoGo-Aufgabe) 
Unterschiede zwischen der Versuchs- und der Kontrollgruppe wurden mit Hilfe der des 
Kruskal-Wallis-Tests untersucht. Tabellen 54 und 55 zeigen die entsprechende Statistik. 
Entsprechend der Hypothese wurde einseitig getestet.  
Tabelle 54: Unterschiede der Ärgerintensität zwischen BPS-Patientinnen und gesunden 
Kontrollen vor Ärgerinduktion (t0), nach Ärgerinduktion (t1) und nach der Go/NoGo-Aufgabe 
(t2) 
 Kruskal-Wallis Test 
 Χ2 df peinseitig 
Ärgerrating t0 0,321 1 0,295 
Ärgerrating t1 0,775 1 0,194 
Ärgerrating t2 2,498 1 0,059 
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Für den Zeitpunkt t0, vor der Emotionsinduktion und den Zeitpunkt t1, unmittelbar nach der 
Emotionsinduktion zeigen die Gruppen keinen Unterschied in der der angegebenen 
Ärgerintensität. Zum Zeitpunkt t3 war die Ärgerintensität der BPS-Patientinnen höher als in 
der Kontrollgruppe und wird statisch als Trend deutlich. Der Unterschied erreicht nahezu 
Signifikanz. Für den Verlauf der Emotion Freude sind die Ergebnisse entsprechend. Auch 
hier zeigen sich keine Gruppenunterschiede für die Zeitpunkte t0 und t1, aber der Kruskal-
Wallis Test zeigt eine signifikant geringere Freudeintensität bei den Borderline Patientinnen 
nach Ende der Go/NoGo-Aufgabe. 
Tabelle 55: Unterschiede der Freudeintensität zwischen BPS-Patientinnen und gesunden 
Kontrollen vor Ärgerinduktion (t0), nach Ärgerinduktion (t1) und nach der Go/NoGo-Aufgabe 
(t2) 
 Kruskal-Wallis Test 
 Χ2 df peinseitig 
Freuderating t0 1,145 1 0,146 
Freuderating t1 0,445 1 0,258 
Freuderating t2 4,158 1 0,026* 
5.3.3.2. Freudeinduktion 
In Abbildung 40 ist der Verlauf der Emotionen Ärger und Freude während der 
Freudeinduktion für beide Gruppen zu sehen. Der Friedman-Test zeigte für die Borderline-
Gruppe eine hochsignifikante bzw. für die Kontrollgruppe eine signifikante Veränderung der 
Emotion Freude über Zeit. (Χ2BPS=18,151, df=2, p<0,001; Χ2Kontrollen=9,164, df=2, p=0,01). 
Post hoc Tests ergaben, dass die Freude in beiden Gruppen nach Emotionsinduktion 
signifikant zunahm und nach der Go/NoGo-Aufgabe wieder abnahm. Dabei erreichten die 
Kontrollgruppe wieder Baseline-Werte für die Emotion Freude, während die Borderline-












































Abbildung 40:  Verlauf der Emotionen Ärger und Freude bei Borderline-Patientinnen und 
gesunden Kontrollen in der Freudebedingung zu den Zeitpunkten t0 (vor Induktion), t1 
(nach Induktion) und t2 (nach der Go/NoGo-Aufgabe) 
Die Tabellen 56 und 57 zeigen im Folgenden die Ergebnisse der Statistik zu 
Gruppenunterschieden. Da auch hier wieder eine stärkere Ausprägung des Ärgers und eine 
geringere Ausprägung der Freude bei der Borderline-Gruppe erwartet werden, wurde die 
Signifikanz einseitig betrachtet. Dabei zeigen sich sowohl vor der Emotionsinduktion als 
auch danach Unterschiede in der Ausprägung des Ärgers. Der Unterschied zum Zeitpunkt 
t0 wird im Kruskal-Wallis Test allerdings nur als Trend deutlich. Unterschiede in der 
Ärgerlichkeit nach der Go/NoGo-Aufgabe gibt es nicht. Für die Emotion Freude zeigte sich 
ein signifikant höherer Ausgangswert in der Kontrollgruppe. Zu allen weiteren Zeitpunkten 
unterscheiden sich die Gruppen hinsichtlich der Emotion Freude nicht.  
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Tabelle 56: Unterschiede der Ärgerintensität zwischen BPS-Patientinnen und gesunden 
Kontrollen vor Freudeinduktion (t0), nach Freudeinduktion (t1) und nach der Go/NoGo-
Aufgabe (t2) 
 Kruskal-Wallis Test 
 Χ2 df peinseitig 
Ärgerrating t0 2,847 1 0,053 
Ärgerrating t1 3,741 1 0,029* 
Ärgerrating t2 1,171 1 0,144 
 
Tabelle 57: Unterschiede der Freudeintensität zwischen BPS-Patientinnen und gesunden 
Kontrollen vor Freudeinduktion (t0), nach Freudeinduktion (t1) und nach der Go/NoGo-
Aufgabe (t2) 
 Kruskal-Wallis Test 
 Χ2 df peinseitig 
Freuderating t0 3,767 1 0,026* 
Freuderating t1 0,284 1 0,302 
Freuderating t2 0,908 1 0,175 
 
5.3.3.3. Neutrale Induktion 
Der Verlauf der Emotionen Ärger und Freude für die Kontrollbedingung, der neutralen 
Induktion wird in der Abbildung 41 deutlich. Der Friedman-Test ergab für beide Emotionen 
eine signifikante Veränderung über die Zeit. Post hoc konnte dies für die Kontrollgruppe 
nicht bestätigt werden. Die Borderline-Gruppe jedoch gab nach der Go/NoGo-Aufgabe 
signifikant mehr Ärger als vor Beginn der Kurzgeschichte an und die Emotion Freude nahm 
bei den Patientinnen während der Bearbeitung der Go/NoGo-Aufgabe signifikant ab.  
Der statistische Gruppenvergleich, entsprechend den bereits oben genannten Hypothesen 
einseitig, ist in den Tabellen 58 und 59 zu sehen. Er zeigt, dass die Borderline-Gruppe 
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bereits vor Präsentation der Kurzgeschichte tendenziell mehr Ärger und signifikant weniger 
Freude als die Kontrollgruppe angab. Auch zum Zeitpunkt t1, nach der Kurzgeschichte 
waren die Patientinnen ärgerlicher und weniger fröhlich als die Kontrollprobanden. Nach der 
Go/NoGo-Aufgabe ergaben sich zwischen den Gruppen keine Unterschiede mehr 
hinsichtlich der Emotion Ärger, aber die Borderline-Gruppe zeigte weiterhin signifikant 







































Freude nach neutraler Induktion
Abbildung 41:  Verlauf der Emotionen Ärger und Freude bei Borderline-Patientinnen und 
gesunden Kontrollen in der neutralen Bedingung zu den Zeitpunkten t0 (vor Induktion), t1 
(nach Induktion) und t2 (nach der Go/NoGo-Aufgabe) 
 
Tabelle 58: Unterschiede der Ärgerintensität zwischen BPS-Patientinnen und gesunden 
Kontrollen vor neutraler Induktion (t0), nach neutraler Induktion (t1) und nach der Go/NoGo-
Aufgabe (t2) 
 Kruskal-Wallis Test 
 Χ2 df peinseitig 
Ärgerrating t0 2,166 1 0,074 
Ärgerrating t1 5,422 1 0,011* 




Tabelle 59: Unterschiede der Freudeintensität zwischen BPS-Patientinnen und gesunden 
Kontrollen vor neutraler Induktion (t0), nach neutraler Induktion (t1) und nach der Go/NoGo-
Aufgabe (t2) 
 Kruskal-Wallis Test 
 Χ2 df peinseitig 
Freuderating t0 3,113 1 0,040* 
Freuderating t1 3,889 1 0,025* 
Freuderating t2 5,830 1 0,008* 
 
 
5.3.4. Ergebnisse Selbstbeurteilung Impulsivität 






















Abbildung 42:  Vergleich der Werte der Barrett Impulsivitätsskala (BIS) bei BPS-
Patientinnen und gesunden Kontrollen  
Ergebnisse 
 184
Eine multivariate Varianzanalyse ergab für die Barrett Impulsivitätsskala einen 
hochsignifikanten Gruppenunterschied (F=12,235, df=1, p<0,001). Tatsächlich zeigten die 
Borderline Patientinnen auf den drei Skalen Attentional Impulsiveness, Motor Impulsiveness 
und Non-Planning Impulsiveness signifikant höhere Werte (Abbildung 42). Mittelwerte und 
Standardabweichungen der beiden Gruppen sind in Tabelle 60 dargestellt und Tabelle 61 
zeigt die Ergebnisse der univariaten Teststatistik.  
Tabelle 60: Mittelwerte und Standardabweichung der Barrett Impulsivitätsskala (BIS) bei 
BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen 
 BPS (n=17) Kontrollen (n=18) 
 M SD M SD 
BIS Attentional Impulsivness 21,47 3,064 15,33 3,125 
BIS Motor Impulsiveness 28,24 4,777 22,11 4,714 
BIS Non-Planning Impulsiveness 30,71 3,965 24,78 5,472 
 
Tabelle 61: Univariate Teststatistik des Gruppenvergleichs von BPS-Patientinnen und 
gesunden Kontrollen für die Subskalen der Barrett Impulsivitätsskala (BIS) 
 F df p 
BIS Attentional Impulsivness x Gruppe 34,364 1 ,000** 
BIS Motor Impulsiveness x Gruppe  14,567 1 ,001* 

























Abbildung 43:  Vergleich der Werte der Whiteside Impulsivitätsskala (UPPS) bei BPS-
Patientinnen und gesunden Kontrollen  
Die Ergebnisse für die UPPS Impulsivitätsskala wurden ebenfalls mit Hilfe einer 
multivariaten Varianzanalyse analysiert und zeigen einen hochsignifikanten Unterschied 
zwischen den Gruppen (F=12,217, df=1, p<0,001). Die univariate Teststatistik (Tabelle 62) 
ergab für die Skalen Premidiation, Urgency und Perseverance signifikant höhere Werte der 
Borderline Patientinnen im Vergleich zu den Kontrollprobandinnen. Auf der Skala Sensation 
Seeking dagegen unterschieden sich Versuchs- und Kontrollgruppe nicht. Mittelwerte und 
Standardabweichungen für die einzelnen Skalen sind in Tabelle 63 abgebildet. 
Tabelle 62: Univariate Teststatistik des Gruppenvergleichs von BPS-Patientinnen und 
gesunden Kontrollen für die Subskalen der Whiteside Impulsivitätsskala (UPPS) 
 F df p 
UPPS Premediation x Gruppe 21,403 1 ,000** 
UPPS Urgency x Gruppe  36,458 1 ,000** 
UPPS Sensation Seeking x Gruppe 1,724 1 ,198 




Tabelle 63: Mittelwerte und Standardabweichungen der Whiteside Impulsivitätsskala 
(UPPS) bei BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen 
 BPS (n=17) Kontrollen (n=18) 
 M SD M SD 
UPPS Premediation 39,12 5,967 28,33 7,662 
UPPS Urgency 49,00 5,788 32,50 9,757 
UPPS Sensation Seeking 39,76 8,750 35,67 9,659 
UPPS Perseverance 30,00 4,168 24,06 5,139 
 
5.3.4.3. Eysenck Impulsivity Questionnaire (I7) 



















Tabelle 64: Mittelwerte und Standardabweichungen des Eysenck Impulsivity Questionnaire 
(I7) bei BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen 
 BPS (n=17) Kontrollen (n=17) 
 M SD M SD 
I7 Impulsivity 29,12 3,219 23,18 3,746 
I7 Venturesomeness 25,29 3,478 23,82 4,475 
I7 Empathy 25,12 2,804 26,00 2,208 
Die Ergebnisse des Eysenck Impulsivity Questionnaire sind in Abbildung 44 und Tabelle 64 
dargestellt. Die Multivariate Varianzanalyse zeigte auch bei diesem Messinstrument einen 
hochsignifikanten (F=8,422, df=1, p<0,001) Gruppenunterschied. Dieser kommt aufgrund 
der deutlich höheren Impulsivitätswerte in der Borderline-Gruppe zustande. Auf den Skalen 
Venturesomeness und Empathy zeigt die univariate Statistik (Tabelle 65) keinen Einfluss 
der Gruppenzugehörigkeit.  
Tabelle 65: Univariate Teststatistik des Gruppenvergleichs von BPS-Patientinnen und 
gesunden Kontrollen für die Subskalen des Eysenck Impulsivity Questionnaire (I7) 
 F df p 
I7 Impulsivity x Gruppe 24,603 1 ,000** 
I7 Venturesomeness x Gruppe 1,144 1 ,293 







































Abbildung 45: Vergleich der 
Verhaltensdaten der Go/NoGo 
Aufgabe von BPS-Patientinnen und 
Kontrollen nach Ärgerinduktion   
Abbildung 46: Vergleich der 
Verhaltensdaten der Go/NoGo 
Aufgabe von BPS-Patientinnen und 



















Abbildung 47: Vergleich der Verhaltensdaten 
der Go/NoGo Aufgabe von BPS-Patientinnen 
und Kontrollen nach neutraler Induktion   
Während der Go/NoGo-Aufgabe wurde die Anzahl der Stimuli erfasst, auf die korrekt 
reagiert wurde bzw. Art und Anzahl der gemachten Fehler (Abbildungen 45-47). Die Anzahl 
der Gesamtfehler schwankte zwischen 0 und 19, wobei die Mehrzahl der Probanden in 
beiden Gruppen bis zu 6 Fehler insgesamt machte. Wurden keine Fehler gemacht, ergab 
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sich die maximale Anzahl korrekter Antworten, nämlich 80 Go-Stimuli, 50 Go-Stimuli in 
NoGo-Blöcken und 30 NoGo-Stimuli (Anhang D.7). Der Wilcoxon-Test für verbundene 
Stichproben zeigte, dass beide Gruppen in allen Bedingungen signifikant mehr 
Aktionsfehler (Kommissions) als Auslassungsfehler (Omissions) machten (Anhang D.8). 
Wie Tabelle 66 anhand des Kruskal-Wallis Test zeigt, unterschieden sich Patienten- und 
Kontrollgruppe in keiner der Bedingungen hinsichtlich der Verhaltensdaten.  
Tabelle 66: Unterschiede der Verhaltensdaten der Go/NoGo-Aufgabe zwischen BPS-









Χ2 df p Χ2 df p Χ2 df p 
Go-Stimuli  0,002 1 0,964 2,068 1 0,150 1,510 1 0,219 
Go-Stimuli in NoGo-Blöcken 0,462 1 0,497 0,106 1 0,744 1,156 1 0,282 
NoGo-Stimuli 2,166 1 0,141 3,224 1 0,073 0,431 1 0,511 
Kommissions 2,166 1 0,141 3,224 1 0,073 0,431 1 0,511 
Omissions 0,046 1 0,830 0,032 1 0,857 1,688 1 0,194 
Um den Einfluss der vorherigen Emotionsinduktion auf die Anzahl der Aktionsfehler zu 
untersuchen wurde für beide Gruppen ein Friedman-Test genutzt. Dabei zeigte sich in der 
Gruppe der Borderline-Patienten kein Einfluss der vorher induzierten Emotion auf die 
Anzahl der Aktionsfehler (Χ2=0,633, df=2, p=0,729). Für die Kontrollgruppe dagegen ergab 
sich ein Unterschied der Fehleranzahl abhängig von der Bedingung (Χ2= 6,043, df=2, 
p=0,049). Post hoc Tests konnten dies jedoch nicht bestätigen (Anhang D.9). Die 
Abbildungen 48 und 49 geben einen Überblick über die Anzahl der Aktionsfehler in 




































Abbildung 48: Anzahl der 
Aktionsfehler bei Borderline-
Patientinnen in der Go/NoGo-
Aufgabe in allen drei emotionalen 
Bedingungen 
Abbildung 49: Anzahl der 
Aktionsfehler bei gesunden 
Kontrollen in der Go/NoGo-Aufgabe 
in allen drei emotionalen 
Bedingungen 
 
5.3.6. Ergebnisse der Bildgebung 
5.3.6.1. Emotionsinduktion 
Aufschluss über die Aktivierungen bei der Verarbeitung der Emotion Ärger geben die 
Ergebnisse des Kontrastes Ärger-Neutral, zu sehen in Abbildung 50 für die Borderline-
Gruppe und in Abbildung 51 für die Kontrollgruppe aus der Phase der Emotionsinduktion 
des fMRT-Experiments. Beide Gruppen zeigen signifikante Aktivierungen im 
Temporallappen und im Posterioren Cingulum. Die in den Abbildungen erkennbaren 
Aktivierungen des Gyrus frontalis superior werden auf einer Signifikanzschwelle von 
p=0,001 nur noch in der Kontrollgruppe signifikant (Anhang D.10).  
Abbildung 50: Aktivierung bei Verarbeitung der Ärgergeschichte im Vergleich zur 




Abbildung 51: Aktivierung bei Verarbeitung der Ärgergeschichte im Vergleich zur neutralen 
Geschichte bei gesunden Kontrollen 
Der Gruppenvergleich zeigt, dass sich die Verarbeitung der Ärgergeschichte zwischen 
Borderline-Patientinnen und gesunden Kontrollen signifikant unterscheidet. Dabei sind bei 
BPS-Patientinnen beide Amygdalae stärker aktiv als bei den Kontrollprobandinnen 
(Amygdala R: x=33, y=0, z=-15, SVC pFWE=0,033; Amygdala L: x=−33, y=−3, z=−21, 
SVC pFWE=0,079). Zudem zeigte sich eine stärkere Aktivierung des Nucleus 
subthalamicus (STN: x=3, y=-18, z=-9, SVC pFWE=0,032). Die Abbildungen 52 und 53 
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Abbildung 52: Verstärkte Aktivierung der Amygdalae bei BPS-Patientinnen im Vergleich 
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Abbildung 53: Verstärkte Aktivierung des STN bei BPS-Patientinnen im Vergleich zu 
gesunden Kontrollen bei Verarbeitung der Ärgergeschichte im Vergleich zur neutralen 
Geschichte 
In der Kontrollgruppe dagegen war, wie Abbildung 54 zeigt, eine stärkere Rekrutierung des 
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Abbildung 54: Verminderte Aktivierung des subgenualen ACC bei BPS-Patientinnen im 




Da Aktivierung der Amygdala auch im Rahmen von Ängstlichkeit bzw. Depressivität 
nachgewiesen wurde, wurden zwei weitere Modelle mit den Werten des BDI und des STAI 
als Kovariaten berechnet. Tabelle 67 zeigt die Schwerpunktaktivierungen der rechten und 
linken Amygdala für beide Modelle.  
Tabelle 67: Verstärkte Aktivierung der Amygdalae bei BPS-Patientinnen im Vergleich zu 
gesunden Kontrollen bei Verarbeitung der Ärgergeschichte im Vergleich zur neutralen 
Geschichte bei Einbezug der Kovariaten Depressivität und Ängstlichkeit 
 Amygdala L Amygdala R 
Kovariate BDI x=-30, y=-3, z=-21, SVC pFWE=0,055 x=30, y=-9, z=-12, SVC pFWE=0,110 
Kovariate STAI x=-30, y=-3, z=-21, SVC pFWE=0,057 x=30, y=-9, z=-12, SVC pFWE=0,107 
Die Aktivierungen bei Verarbeitung der Ärgergeschichte und der Freudegeschichte wurden 
durch den Kontrast Ärger-Freude verglichen (Abbildungen 55 und 56). Dabei zeigen die 
Borderline-Patientinnen Aktivierungen im subgenualen Anterioren cingulum (x=-3, y=-54, 
z=-3, SVC pFWE=0,06). In der Kontrollgruppe werden Aktivierungen im Gyrus 
supramarginalis signifikant.  
Abbildung 55: Aktivierung bei Verarbeitung der Freudegeschichte im Vergleich zur 
neutralen Geschichte bei BPS-Patientinnen 
 
Abbildung 56: Aktivierung bei Verarbeitung der Freudegeschichte im Vergleich zur neutralen 
Geschichte bei gesunden Kontrollen 
Ein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen wurde jedoch nicht gefunden.  
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5.3.6.2. Korrelation der Hirnaktivierung bei Emotionsverarbeitung mit 
Symptomschwere und Selbstbeurteilung der Emotionalität 
Um zu untersuchen, welche Regionen der Emotionsverarbeitung in Abhängigkeit von 
Symptomschwere und Emotionalität rekrutiert werden, erfolgten für die Borderline-Gruppe 
Korrelationsanalysen zwischen den Aktivierungen bei Verarbeitung von Ärger im Vergleich 
zur neutralen Bedingung und dem Borderline Personality Disorder Severity Index (BPDSI) 
bzw. der Borderline-Symptom-Liste (BSL) als Maße der Symptomausprägung. Außerdem 
wurden in beiden Versuchsgruppen die Dispositionsskala des State-Trait-Ärgerausdrucks-
Inventars (STAXI) und die Neurotizismusskala des NEO-Fünf-Faktoren-Inventar (NEO-FFI) 
mit den Aktivierungen bei Ärgerverarbeitung korreliert. Auf eine Korrelation mit dem im 
STAXI erfassten Zustandsärger wurde verzichtet, da der Fragebogen vor 
Emotionsinduktion erhoben wurde. 
Abbildung 57 zeigt die Ergebnisse der Korrelation mit der Symptomschwere. Für den 
BPDSI ergab sich mit der Schwere der Symptomatik eine stärkere Aktivierung der 
Amygdala sowohl linkshemisphärisch (x=-21, y=-6, z =-18, SVC pFWE=0,111; x=-18, y=-3, 
z =-12, SVC pFWE=0,113) als auch rechtshemisphärisch (x=33, y=0, z=-27, SVC 
pFWE=0,097;  x=21, y=-3, z=-18, SVC pFWE=0,223). Je stärker die Symptomatik, desto 
mehr waren beide Amygdalae als Trend an der Ärgerverarbeitung beteiligt. Weitere 
Korrelationen mit der Amygdala, allerdings nur rechtshemisphärisch, fanden wir im 
Zusammenhang mit dem BSL (x=33, y=0, z=-27, SVC pFWE=0,087; x=30, y=3, z=-21, SVC 
pFWE=0,217). Für die gefundenen Korrelationen wurde die Signifikanzschwelle nicht 
erreicht, sie können jedoch als Trend interpretiert werden. 
 
Abbildung 57: Korrelation der Aktivierung bei Verarbeitung der Ärgergeschichte im 
Vergleich zur neutralen Geschichte bei BPS-Patientinnen mit den Werten des BPDSI (links) 
und des BSL (rechts) 
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Die Korrelation mit der Neurotizismusskala des NEO-FFI zeigte wiederum den Trend einer 
stärkeren Aktivierung der Amygdala rechtshemisphärisch (x=24, y=3, z=-21, SVC 
pFWE=0,137) mit zunehmender emotionaler Labilität. Bei gesunden Frauen dagegen ergab 
sich ein positiver Zusammenhang mit frontalen Regionen (Anhang D.11) sowie den 
Basalganglien.  
Abbildung 58 zeigt die Regionen, die bei Ärgerverarbeitung verstärkt rekrutiert werden mit 
zunehmender Ärgerneigung der Probanden, gemessen an der Eigenschaftsskala des 
STAXI. Wiederum zeigen Borderline-Patientinnen eine positive und auch signifikante 
Korrelation mit der rechten Amygdala (x=24, y=0, z=-24, SVC pFWE=0,010). Die 
Kontrollgruppe zeigte dagegen verstärkte Aktivierungen im Bereich der Basalganglien 




Abbildung 58: Korrelation der Aktivierung bei Verarbeitung der Ärgergeschichte im 
Vergleich zur neutralen Geschichte bei BPS-Patientinnen (links) und gesunden Kontrollen 
(rechts) mit der Eigenschaftsskala des STAXI 
 
5.3.6.3. Interaktion der Hirnregionen bei Emotionsverarbeitung 
Die Bedeutung der Amygdala für die Emotionsverarbeitung war bereits in früheren Studien 
gezeigt worden. Die o. g. und früheren Ergebnisse legen außerdem einen Zusammenhang 
mit der Borderline Persönlichkeitsstörung nahe. Von weiterem Interesse war deshalb die 
funktionelle Konnektivität beider Amygdalae (Amygdala L: x=-33, y=-3, z=-21; Amygdala R: 
x=33, y=0, z=21) während der Ärgerverarbeitung und der Vergleich der Borderline-
Patientinnen mit den gesunden Frauen.  
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Die Auswertung der Interaktion der Hirnregionen ergab eine stärkere funktionelle Kopplung 
beider Amygdalae in der Borderline-Gruppe im Vergleich zur Kontrollgruppe. So zeigte die 
linke Amygdala stärkere Kopplung sowohl ipsi- (x=-30, y=-3, z=-18, SVC pFWE=0,049) als 
auch als Trend kontralateral (x=27, y=0, z=-27, SVC pFWE=0,08). Für die rechte Amygdala 
ergaben sich, wie auch Abbildung 59 zeigt, stärkere Verbindungen vor allem zur 
Gegenseite (x=-30, y=0, z=-27, SVC pFWE=0,042). 
  
Abbildung 59: Stärkere funktionelle 
Kopplung der rechten Amygdala mit 
der linken Amygdala bei BPS-
Patientinnen im Vergleich zu 
gesunden Kontrollen  
Abbildung 60: Verminderte 
funktionelle Kopplung der rechten 
Amygdala mit dem subgenualen ACC 
bei BPS-Patientinnen im Vergleich zu 
gesunden Kontrollen 
Umgekehrt scheint in der Kontrollgruppe im Vergleich zu den Borderline-Patientinnen eine 
stärkere funktionelle Verbindung der rechten Amygdala (x=33, y=0, z=-15) zum 
subgenualen anterioren Cingulum (subg ACC) zu bestehen (Abbildung 60). Dieser 
Zusammenhang wurde jedoch nur als Trend nachgewiesen (x=3, y=30, z=0, SVC 
pFWE=0,076). 
 
5.3.6.4. Impulskontrollaufgabe Go/NoGo 
Die Aktivierung bei Hemmung unabhängig von der Emotion (NoGo-Go über alle drei 
Sessions hinweg) entsprach weitestgehend den Ergebnissen von Garavan et al. (1999). In 
beiden Gruppen (Abbildungen 61 und 62) waren Regionen im inferioren und medialen 
frontalen Kortex, der Insel sowie im Parietalkortex aktiviert. Die Gruppen unterschieden sich 








Abbildung 62: Aktivierung bei Verarbeitung der NoGo-Blöcke im Vergleich zu Go-Blöcken 
bei gesunden Kontrollen 
Da der modulierende Einfluss von Emotionalität auf inhibitorische Prozesse von Interesse 
war, wurden die Aktivierungen bei NoGo-Blöcken nach Ärgerinduktion und in der neutralen 
Bedingung verglichen (NoGo [Ärger] - NoGo [Neutral]). Die gesunden Frauen aktivieren 
dabei verstärkt den inferioren frontalen Kortex (IFG x=-27, y=33, z=-3: SVC pFWE=0,050). 
Für die Borderline-Patientinnen dagegen ist bei diesem Kontrast kein modulierender 
Einfluss der Emotion erkennbar. Auch im Gruppenvergleich wird deutlich, dass die Region 
des inferioren Präfrontalkortex bei der Verarbeitung von NoGo-Stimuli nach Ärgerinduktion 
in der Kontrollgruppe stärker aktiv wird als in der Patientengruppe (Abbildung 63, Kontrollen 
– BPS x NoGo [Ärger] - NoGo [Neutral]: IFG L x=-27, y=33, z=0, SVC pFWE=0,026). Auch 
beim Vergleich mit der Freudebedingung zeigte die Kontrollgruppe bei Verarbeitung der 
NoGo-Stimuli eine stärkere Aktivierung des IFG  bei Ärger (Abbildung 64, Kontrollen – BPS 




Abbildung 63: Verminderte Aktivierung 
des IFC bei BPS-Patientinnen im Vergleich 
zu gesunden Kontrollen bei Verarbeitung 
der NoGo-Stimuli in der Ärger- im 
Vergleich zur Neutralbedingung 
Abbildung 64: Verminderte Aktivierung 
des IFC bei BPS-Patientinnen im Vergleich 
zu gesunden Kontrollen bei Verarbeitung 
der NoGo-Stimuli in der Ärger- im 
Vergleich zur Freudebedingung 
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Um den Einfluss weiterer kognitive Prozesse, wie z. B. visueller Verarbeitung auf das 
Ergebnis auszuschließen, wurde zur Überprüfung der Interaktionskontrast berechnet, der 
die Go-Stimuli als Referenz nutzt (NoGo-Go x Ärger-Neutral bzw. NoGo-Go x Ärger-
Freude). Es zeigte sich, dass Hemmung unter Ärgerbedingung in der Kontrollgruppe im 
Vergleich zu Neutral eine tendenziell verstärkte Aktivierung der Region subgenualen ACC 
zur Folge hatte (x=12, y=36, z=-6, SVC pFWE=0,139). Im Kontrast zu Freude ergab sich 
erneut verstärkte Aktivität im inferioren Frontalkortex (IFG  x=39, y=36, z=-3, SVC 
pFWE=0,136). 
Wie oben beschrieben war im Gegensatz zu den gesunden Kontrollen für die Borderline-
Patientinnen kein modulierender Einfluss der Emotion für den Vergleich der NoGo-
Aktivierungen nach Ärger und Freude bzw. neutraler Induktion zu finden. Wird mit Hilfe der 
Go-Blöcke für weitere kognitive Prozesse korrigiert und der Interaktionskontrast untersucht 
(NoGo-Go x Ärger-Neutral), zeigt sich für die Patientengruppe eine emotionale Modulation 
im Nucleus subthalamicus (x=3, y=-18, z=-3, SVC pFWE=0,001). Auch im 
Gruppenvergleich wird deutlich, dass die Borderline-Patientinnen bei Hemmung nach 
Ärgerinduktion diese Region stärker rekrutieren als die Kontrollgruppe (Abbildung 66, x= 0, 
y=-18, z=-6, SVC pFWE=0,051). Für den Vergleich von Ärger und Freude ergab sich auch 
im Interaktionskontrast kein Unterschied. 
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Abbildung 66: Verstärkte Aktivierung des STN bei BPS-Patientinnen im Vergleich zu 
gesunden Kontrollen bei NoGo-Blöcken im Vergleich zu Go-Blöcken in der Ärger- im 
Vergleich zur Neutralbedingung 
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Um auszuschließen, dass die gefundenen Aktivierungen während der 
Impulskontrollaufgabe auf bestehende Komorbiditäten der Versuchsgruppe zurückzuführen 
sind, wurden sie in einem Modell überprüft, dass das Bestehen einer 
Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung als Kovariate einbezog. Bei dieser Störung 
bestehen ebenfalls Schwierigkeiten mit der Impulskontrolle. Außerdem wurde so ein 
besserer Vergleich mit Folgeuntersuchungen ermöglicht. Wie bereits zuvor gefunden 
zeigten auch in diesem Modell die gesunden Frauen eine stärkere Aktivierung im Gebiet 
des inferioren Frontalkortex bei Verarbeitung der NoGo-Stimuli nach Ärgerinduktion im 
Vergleich zu den Bedingungen Freude (x=-39, y=36, z=-3, SVC pFWE=0,002) und Neutral 
(x=-27, y=33, z=0, SVC pFWE=0,021). Außerdem ergab sich im Vergleich zur neutralen 
Bedingung eine Modulation im mittleren Cingulum (x=12, y=-9, z=39, SVC pFWE=0,03) und 
im Vergleich zur Freudebedingung in beiden Amygdalae (x=27, y=-9, z=-12, SVC 
pFWE=0,055; x=-27, y=-9, z=-12, SVC pFWE=0,039) sowie der Insel (x=42, y=3, z=-15 
pFWE=0,053). In der Interaktion, also dem Vergleich von NoGo und Go-Stimuli nach 
Ärgerinduktion im Vergleich zu Freude und Neutral zeigten die Kontrollen keine signifikant 
verstärkt aktivierten Hirnregionen, aber die stärkere Aktivierung des Nucleus subthalamicus 
in der Gruppe der Borderline-Patientinnen wurde tendenziell bestätigt (x=-3, y=-12, z=-3 
SVC pFWE=0,067).  
5.3.6.5. Korrelation der Kernspinergebnisse mit Selbsteinschätzung und 
Symptomschwere 
Für die Borderline-Gruppe wurde zusätzlich untersucht, welche der bei Inhibition aktivierten 
Hirnregionen von der Symptomschwere beeinflusst werden. Dazu wurden 
Korrelationsanalysen mit dem Borderline Personality Disorder Severity Index (BPDSI) bzw. 
der Borderline-Symptom-Liste (BSL) als Maße der Symptomausprägung gerechnet.  
Dabei interessierte vor allem das Ergebnis für die emotionsspezifische Hemmung 
(NoGo[Ärger]-NoGo[Neutral]). Es ergab sich, dass bei Patientinnen bei Verarbeitungen der 
NoGo-Stimuli im ärgerlichen Kontext mit steigender Symptomschwere die rechte Amygdala 
(BPDSI: x=27, y=-6, z=-15, SVC pFWE=0,004; BSL: x=24, y=0, z=-12, SVC pFWE=0,150) 
vermehrt rekrutiert wurde. Die Abbildung 67 zeigt die entsprechenden Ergebnisse für die 
Korrelation mit BPDSI und BSL. Für den BPDSI ergab sich mit zunehmender Borderline-





   
Abbildung 67: Korrelation der Aktivierung bei Verarbeitung der NoGo-Stimuli in der 
Ärger- im Vergleich zur Neutralbedingung bei BPS-Patientinnen mit den Werten des 
BPDSI (links) und des BSL (rechts) 
 
Weitere Korrelationsanalysen wurden mit den Selbsteinschätzungsmaßen für Impulsivität  
durchgeführt. Dabei wurden die Skalen der Instrumente ausgewählt, die am besten die für 
die Impulskontrollaufgabe notwendige Fähigkeit erfassten (BIS Motor, UPPS Urgency, I7 
Impulsivity). Es wurden keine signifikanten Korrelationen der Aktivierungen bei Inhibition 
(NoGo-Go) mit der angegebenen Impulsivität gefunden. Tendenziell zeigten Probanden mit 
geringeren Impulsivitätsmaßen jedoch eine stärkere Aktivierung frontaler Regionen 
(DLPFC, IFG). In der Borderline-Gruppe, nicht aber in den Kontrollen, ergab sich zudem 
eine tendenziell negative Korrelation der Impulsivitätsmaße (BIS, I7) mit dem STN (BIS 
Motor: x=-3, y=-12, z=-3, SVC pFWE=0,121; I7 Impulsivity: x=0, y=-9, z=0 SVC 
pFWE=0,081). 
5.3.6.6. Interaktion der Hirnregionen bei der Go/NoGo-Aufgabe 
Die Hirnregion, in der sich die Borderline-Patientinnen und gesunde Kontrollen während 
Hemmung unter Ärgerbedingungen unterschieden, sollte zusätzlich auf ihre Konnektivität 
hin untersucht und diese zwischen den Gruppen verglichen werden. Deshalb wurde für den 
inferioren Frontalkortex (IFG, x=-27, y=33, z=0) diese Analyse durchgeführt. 
Dabei ergab sich für die Borderline-Gruppe eine tendenziell stärkere funktionelle 
Konnektivität unter anderem mit der Region des Nucleus subthalamicus (Abbildung 68, x=0, 





Abbildung 68: Stärkere funktionelle 
Kopplung des linken IFG mit dem STN 




5.4. Eine fMRT-Studie zur emotionalen Modulation von Impulsivität: Vergleich 
von Patientinnen mit Borderline Persönlichkeitsstörung und Patientinnen 
mit Aufmerksamkeitsdefizit-/ Hyperaktivitätsstörung (ADHS) im 
Erwachsenenalter 
5.4.1. Stichprobenbeschreibung 
5.4.1.1. Komorbiditäten  
Die komorbiden Achse-I Störungen der ADHS-Patientinnen und der Borderline-Patientinnen 
sind in Tabelle 68 zusammengestellt. Wie erwartet tritt in beiden Patientengruppen die 
Diagnose einer früheren Depression bei über 50% der Teilnehmer auf. Das Vorliegen einer 
aktuellen Diagnose wurde für die Borderline-Patientinnen ausgeschlossen. Das galt ebenso 
für die Kontrollgruppe der ADHS-Patientinnen. Eine Frau mit der aktuellen Diagnose einer 
Depression wurde trotzdem in die Stichprobe aufgenommen, da es sich um eine leichte 
Symptomausprägung handelte. Dies wurde entschieden, um eine ausreichende 
Gruppenstärke zu gewährleisten. Beide Gruppen zeigen auch mehrere Fälle früherer oder 
aktueller Diagnosen mit pathologischen impulsiven Verhaltensweisen, z. B. Drogenkonsum 
oder Essanfälle. Die Diagnose einer Posttraumatischen Belastungsstörung tritt nur in der 
Borderline-Gruppe häufiger auf, nicht in der ADHS-Gruppe. 
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Tabelle 68: Häufigkeit der Achse I – Komorbiditäten in BPS- und ADHS-Patientinnen  




Depression 0 [7] 1 [8] 
Dysthymie 0 0 
Schizophrenie 0 0 
Kurze Psychotische Störung 0 [1] 0 
Bipolare Störung 0 0 
Alkohol-/ Substanzmißbrauch 1 [2] 0 [2] 
Alkohol-/Substanzabhängigkeit 0 [2] 0 [1] 
Panikstörung 1 0 [1] 
Agoraphobie 0 0 
Soziale Phobie 0 1 
Spezifische Phobie 2 1 
Zwangsstörung 3 0 
Generalisierte Angststörung 1 0 
Posttraumatische Belastungsstörung 4 [1] 0 
Anorexia Nervosa 0 [3] 0 
Bulimia Nervosa 1 [2] 0 
Störung mit Essanfällen 0 0 
Anpassungsstörung 1 0 




Anmerkungen: Häufigkeit der Lebenszeitdiagnose in eckigen Klammern […] 
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Tabelle 69 zeigt, dass Achse-II Störungen in der Borderline Gruppe häufiger auftreten, als 
bei den ADHS-Patientinnen, vorwiegend im Cluster C. Aufgrund der geringen Häufigkeit 
kann bei den ADHS-Patientinnen kein Diagnose-Cluster als Schwerpunkt festgestellt 
werden.  
Tabelle 69: Häufigkeit der Achse II – Komorbiditäten in BPS- und ADHS-Patientinnen 




Paranoide Persönlichkeitsstörung 0 0 
Schizotypische Persönlichkeitsstörung 0 0 
Schizoide Persönlichkeitsstörung 0 0 
Histrionische Persönlichkeitsstörung 0 1 
Narzistische Persönlichkeitsstörung 0 0 
Borderline Persönlichkeitsstörung 12 0 
Dissoziale Persönlichkeitsstörung 0 0 
Selbstunsichere Persönlichkeitsstörung 4 1 
Dependente Persönlichkeitsstörung 2 0 
Zwanghafte Persönlichkeitsstörung 0 0 
 
5.4.1.2. Symptomschwere 
Auf die Darstellung der Symptomschwere der Borderline-Gruppe wird verzichtet, da es sich 
um eine Teilstichprobe der oben beschriebenen Patientinnen handelt und deshalb von einer 
mittelschweren Symptomatik ausgegangen wird.  
Für den Vergleich der ADHS-Symptomatik werden die Werte der Wender Utah Rating 
Skala (WURS) für das Vorliegen einer ADHS im Kindesalter und der Diagnostischen 
Checkliste zu ADHS (ADHS-SB) herangezogen. Alle ADHS-Patientinnen zeigten in der 
WURS Werte über dem Cut-off von 30. Dies gilt auch für 7 der 12 Borderline-Patientinnen. 
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Die statistische Analyse ergab keinen signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen 











Abbildung 69: Vergleich der Werte der Wender-Utah-Rating-Skala (WURS) bei BPS- und 
ADHS-Patientinnen 
Entsprechend der Diagnose war die Anzahl erfüllter Kriterien im ADHS-SB in den Gruppen 
unterschiedlich. Tabelle 70 gibt einen Überblick. Dabei werden Kriterien für die 
Ausprägungen des hyperaktiven Typus und des unaufmerksamen Typus unterschieden. 
Tabelle 70: Anzahl erfüllter Kriterien in der Diagnostische Checkliste zu ADHS (ADHS-SB) 
bei BPS- und ADHS Patientinnen  
 BPS (n=12) ADHS (n=12) 
 Min Max MW SD Min Max MW SD 
Anzahl Kriterien für Hyperaktivität 0,00 5,00 2,40 1,51 0,00 8,00 5,30 2,50 






























Abbildung 70: Vergleich der Depressivitätswerte bei BPS- und ADHS-Patientinnen 
Hinsichtlich der Depressivität ergaben sich je nach Erhebungsinstrument unterschiedliche 
Ergebnisse (Abbildung 70). Die Selbsteinschätzung mit Hilfe des BDI ergab signifikant 
höhere Depressivitätswerte der Borderline-Patientinnen (tBDI=4,087, df=17,553, pBDI<0,001). 
Wie Tabelle 71 zeigt, erreichten sie Werte von 10 bis 43. Bei 7 von 12 Patientinnen ist die 
Symptomatik dabei als klinisch relevant einzuschätzen. Die ADHS-Patientinnen dagegen 
erreichten nur Werte bis 19, wobei 2 Probandinnen leichte Symptomatik angaben und nur 
eine Probandin klinisch relevante depressive Symptome beschrieb. 
Die Ergebnisse des HAMD-Interviews, zusammengefasst in Tabelle 72, zeigten dagegen 
keine signifikanten Gruppenunterschiede (tHAMD=2,014, df=18, pHAMD=0,059). Die depressive 
Symptomatik der ADHS-Patientinnen wie auch der Borderline-Patientinnen wurde für keine 
Probandin als klinisch relevant eingeschätzt. 
Tabelle 71: Depressivitätswerte (BDI) bei BPS- und ADHS-Patientinnen 
 BPS (n=12) ADHS (n=11) 
 Min Max MW SD Min Max MW SD 




Tabelle 72: Depressivitätswerte (HAMD) bei BPS- und ADHS-Patientinnen 
 BPS (n=12) ADHS (n=8) 
 Min Max MW SD Min Max MW SD 
HAMD 0,00 7,00 3,00 2,26 0,00 4,00 1,13 1,64 
 
5.4.1.4. Allgemeines Intelligenzniveau 
Tabelle 73 fasst die Werte des MWT-B zusammen. Demnach unterscheiden sich beide 
Gruppen nicht hinsichtlich ihres allgemeinen Intelligenzniveaus (tMWT-B=-0,398, df=22, pMWT-
B=0,695). Die Ergebnisse sind bei einem Prozentrang von 71% einzuordnen, was einem IQ 
von 107, also einem leicht überdurchschnittlichen Intelligenzniveau entspricht.  
Tabelle 73: Werte des Mehrfachwahl-Wortschatz-Intelligenztest (MWT-B) bei BPS- und 
ADHS-Patientinnen  
 BPS (n=12) ADHS (n=12) 
 Min Max MW SD Min Max MW SD 




5.4.2. Ergebnisse Selbstbeurteilung zur Emotionalität und Impulsivität 















Abbildung 71: Vergleich der Subskalen des NEO-FFI bei BPS- und ADHS-Patientinnen 
Für das NEO-Fünf-Faktoren-Inventar (NEO-FFI) ergab die multivariate Varianzanalyse 
einen signifikanten Gruppenunterschied (F=4,802, df=1, p=0,006). Die univariate Statistik 
(Tabelle 75) sowie die Abbildung 71 zeigen, dass der Unterschied auf die Unterskala 
Neurotizismus zurückzuführen war. Hier erreichten die Borderline-Patientinnen signifikant 
höhere Werte als die Patientinnen mit ADHS. Bezüglich Extraversion, Offenheit, 
Verträglichkeit und Gewissenhaftigkeit unterscheiden sich die Gruppen jedoch nicht. 
Tabelle 74 zeigt die Werte der einzelnen Skalen im Überblick.  
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Tabelle 74: Mittelwerte und Standardabweichungen des NEO-Fünf-Faktoren-Inventar 
(NEO-FFI) bei BPS- und ADHS-Patientinnen 
 BPS (n=12) ADHS (n=12) 
 MW SD MW SD 
Neurotizismus 3,04 0,35 2,21 0,46 
Extraversion 1,97 0,63 2,15 0,62 
Offenheit 2,67 0,60 2,58 0,54 
Verträglichkeit 2,19 0,45 2,33 0,38 
Gewissenhaftigkeit 2,01 0,86 2,24 0,56 
 
Tabelle 75: Univariate Teststatistik des Gruppenvergleichs von BPS- und ADHS-
Patientinnen für die Subskalen des NEO-FFI 
 F df p 
Neurotizismus x Gruppe 24,627 1 0,000** 
Extraversion x Gruppe 0,495 1 0,489 
Offenheit x Gruppe 0,127 1 0,725 
Verträglichkeit x Gruppe 0,661 1 0,425 
Gewissenhaftigkeit x Gruppe 0,597 1 0,448 
 
5.4.2.2. State-Trait-Angst-Inventar (STAI) 
Der zur Einschätzung der Ängstlichkeit erhobene STAI unterschied hochsignifikant 
zwischen den Patientinnen mit ADHS und BPS (MANOVA F=16,333, df=1, p<0,001). Wie in 
Tabelle 76 zu sehen, zeigten die Borderline-Patientinnen zum Zeitpunkt der Messung eine 
höhere Ängstlichkeit (F=14,192, df=1, p<0,001). Auch die generelle Disposition, ängstlich 
zu reagieren war höher als bei den ADHS-Patientinnen (F=89,630, df=1, p<0,001). 
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Tabelle 76: Mittelwerte und Standardabweichung des State-Trait-Angstinventar (STAI) bei 
BPS- und ADHS-Patientinnen 
 BPS (n=12) ADHS (n=12) 
 Min Max MW SD Min Max MW SD 
State-Angst 46,00 65,00 55,67 6,11 30,00 65,00 40,72 11,12 
Trait-Angst 51,00 71,00 61,67 6,37 25,00 61,00 46,50 12,07 
 
5.4.2.3. State-Trait-Ärgerausdrucks-Inventar (STAXI) 
Der Ärger zum Zeitpunkt der Messung (State) sowie die allgemeine Tendenz, ärgerlich zu 
reagieren (Trait) sind in Tabelle 77 im Überblick dargestellt. Eine Multivariate 
Varianzanalyse ergab keinen signifikanten Unterscheid zwischen den Patientengruppen 
(F=0,678, df=1, p=0,519). 
Tabelle 77: Mittelwert und Standardabweichung des State-Trait-Ärgerausdrucks-Inventar 
(STAXI) bei BPS- und ADHS-Patientinnen 
 BPS (n=12) ADHS (n=10) 
 Min Max MW SD Min Max MW SD 
State-Ärger 10,00 40,00 15,42 8,76 10,00 27,00 15,50 6,70 
Trait-Ärger 14,00 37,00 25,42 7,68 16,00 29,00 22,70 4,74 
 
Abbildung 72 zeigt aber verschiedene Aspekte des Ärgerausdrucks, der sich zwischen BPS 




Ärger-Kontroll-SkalaSkala nach außen 
gerichteter Ärger















Abbildung 72: Vergleich der Werte der Subskala Ärgerausdruck (STAXI) bei BPS- und 
ADHS-Patientinnen 
Anhand der univariaten Statistik wird deutlich, dass die BPS-Patientinnen ihren Ärger 
stärker unterdrücken bzw. nach innen richten (Skala des nach innen gerichteten Ärgers: 
F=15,331, df=1, p<0,001). Im Versuch Ärger zu vermeiden (Ärgerkontrollskala: F=2,125, 
df=1, p=0,160) oder im Ärgerausdruck anderen gegenüber (Skala des nach außen 
gerichteten Ärgers: F=0,048, df=1, p=0,828) zeigten sich jedoch keine Unterschiede. 
 
5.4.3. Emotionsverlauf nach Induktion 
5.4.3.1. Ärgerinduktion  
In Abbildung 73 werden die vor und nach der Ärgerinduktion erfassten Emotionsratings für 
Ärger und Freude dargestellt. Der Erfolg der Ärgerinduktion wurde mit Hilfe des Friedman-
Tests überprüft. Sowohl in der BPS- als auch in der ADHS-Gruppe ergab sich eine 
signifikante Veränderung des Ärgers über die drei Zeitpunkte hinweg (Χ2BPS = 15,696, df=2, 
p<0,001; Χ2ADHS=21,122, df=2, p<0,001). Post hoc konnte dabei ein signifikanter Anstieg 
nach Induktion und ein Abfall des Ärgers während der Go/NoGo-Aufgabe festgestellt 
werden. In der BPS-Gruppe erreichte der Ärger jedoch nicht die Intensität des 
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Ausgangsniveaus. Auch die Emotion Freude veränderte sich signifikant allerdings nur in der 
BPS-Gruppe (Χ2BPS = 6,780, df=2, p<0,034). Post hoc ließ sich diese Veränderung nicht 
bestätigen, es zeigte sich aber der Trend einer Abnahme von Freude nach Ärgerinduktion. 











































Abbildung 73:  Verlauf der Emotionen Ärger und Freude bei Borderline- und ADHS-
Patientinnen in der Ärgerbedingung zu den Zeitpunkten t0 (vor Induktion), t1 (nach 
Induktion) und t2 (nach der Go/NoGo-Aufgabe) 
Wie der Gruppenvergleich zeigt, unterschied sich die Höhe der angegebenen Emotionen 
Ärger (Tabelle 78) und Freude (Tabelle 79) zum Zeitpunkt t0 nicht signifikant zwischen 
ADHS- und BPS-Patientinnen. Die Ratings zur Einschätzung von Freude waren jedoch zu 
den Zeitpunkten t1und t2 in der BPS-Gruppe signifikant niedriger. Dagegen zeigte sich für 





Tabelle 78: Unterschiede der Ärgerintensität zwischen BPS- und ADHS-Patientinnen vor 
Ärgerinduktion (t0), nach Ärgerinduktion (t1) und nach der Go/NoGo-Aufgabe (t2) 
 Kruskal-Wallis Test 
 Χ2 df peinseitig 
Ärgerrating t0 0,004 1 0,486 
Ärgerrating t1 0,719 1 0,205 
Ärgerrating t2 2,327 1 0,067 
 
Tabelle 79: Unterschiede der Freudeintensität zwischen BPS- und ADHS-Patientinnen vor 
Ärgerinduktion (t0), nach Ärgerinduktion (t1) und nach der Go/NoGo-Aufgabe (t2) 
 Kruskal-Wallis Test 
 Χ2 df peinseitig 
Freuderating t0 0,105 1 0,383 
Freuderating t1 4,340 1 0,019* 
Freuderating t2 3,809 1 0,025* 
 
5.4.3.2. Freudeinduktion  
ADHS- und BPS-Gruppe zeigten nach Freudeinduktion eine signifikante Veränderung der 
Emotion Freude (Χ2BPS = 15,429, df=2, p<0,001; Χ2ADHS=6,222, df=2, p=0,045). In der 
Gruppe der Borderline-Patientinnen stieg dabei die Freude nach Induktion an und sank 
während der Go/NoGo-Aufgabe, kehrte jedoch nicht auf Baseline-Niveau zurück. In der 
ADHS-Gruppe stieg die Freude ebenfalls nach Induktion an, was sich in der Post-hoc 








































Abbildung 74:  Verlauf der Emotionen Ärger und Freude bei Borderline- und ADHS-
Patientinnen in der Freudebedingung zu den Zeitpunkten t0 (vor Induktion), t1 (nach 
Induktion) und t2 (nach der Go/NoGo-Aufgabe) 
Der Gruppenvergleich (Tabellen 80 und 81) zeigte für keine Emotion Unterschiede 
zwischen BPS– und ADHS-Patientinnen. 
Tabelle 80: Unterschiede der Ärgerintensität zwischen BPS- und ADHS-Patientinnen vor 
Freudeinduktion (t0), nach Freudeinduktion (t1) und nach der Go/NoGo-Aufgabe (t2) 
 Kruskal-Wallis Test 
 Χ2 df peinseitig 
Ärgerrating t0 0,404 1 0,276 
Ärgerrating t1 0,119 1 0,363 




Tabelle 81: Unterschiede der Freudeintensität zwischen BPS- und ADHS-Patientinnen vor 
Freudeinduktion (t0), nach Freudeinduktion (t1) und nach der Go/NoGo-Aufgabe (t2) 
 Kruskal-Wallis Test 
 Χ2 df peinseitig 
Freuderating t0 0,565 1 0,237 
Freuderating t1 1,439 1 0,121 
Freuderating t2 0,091 1 0,397 
 
5.4.3.3. Neutrale Induktion  
In der neutralen Bedingung ergab der Friedman-Test eine signifikante Veränderung der 
Emotion Ärger bei den Patientinnen mit Borderline Persönlichkeitsstörungen (Χ2BPS=9,083, 
df=2, p<0,011; Χ2ADHS=1,529, df=2, p=0,465). Diese wurde jedoch nicht durch die Post-hoc 






































Freude nach neutraler Induktion
Abbildung 75:  Verlauf der Emotionen Ärger und Freude bei Borderline- und ADHS-
Patientinnen in der neutralen Bedingung zu den Zeitpunkten t0 (vor Induktion), t1 (nach 
Induktion) und t2 (nach der Go/NoGo-Aufgabe) 
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Tabelle 82 zeigt, dass der Gruppenvergleich keine Unterschiede hinsichtlich der Emotion 
Ärger ergab. Für die Emotion Freude bestätigte der Kruskal-Wallis Test höhere 
Freudeintensität in der ADHS-Gruppe nach Bearbeitung der Go/NoGo-Aufgabe (Tabelle 
83). Zu den Zeitpunkten t0 und t1 gab es auch hier keine Unterschiede zwischen den 
Gruppen. 
Tabelle 82: Unterschiede der Ärgerintensität zwischen BPS- und ADHS-Patientinnen vor 
neutraler Induktion (t0), nach neutraler Induktion (t1) und nach der Go/NoGo-Aufgabe (t2) 
 Kruskal-Wallis Test 
 Χ2 df peinseitig 
Ärgerrating t0 0,188 1 0,368 
Ärgerrating t1 0,112 1 0,373 
Ärgerrating t2 0,444 1 0,261 
 
Tabelle 83: Unterschiede der Freudeintensität zwischen BPS- und ADHS-Patientinnen vor 
neutraler Induktion (t0), nach neutraler Induktion (t1) und nach der Go/NoGo-Aufgabe (t2) 
 Kruskal-Wallis Test 
 Χ2 df peinseitig 
Freuderating t0 0,256 1 0,314 
Freuderating t1 0,707 1 0,211 




5.4.4. Ergebnisse Selbstbeurteilung Impulsivität 
5.4.4.1. Barrett Impulsivitätsskala (BIS) 
Die Werte der Barrett Impulsivitätsskala zeigt Tabelle 84 in einer Übersicht. Wie auch in 
Abbildung 76 ersichtlich, ergab die Statistik keine Unterschiede zwischen BPS- und ADHS-
Gruppe hinsichtlich der drei Skalen Attentional Impulsivness, Motor Impulsiveness und Non-
Planning Impulsiveness (MANOVA; F=1,862, df=1, p=0,169).  
Tabelle 84: Mittelwerte und Standardabweichung der Barrett Impulsivitätsskala (BIS) bei 
BPS- und ADHS-Patientinnen 
 BPS (n=12) ADHS (n=12) 
 M SD M SD 
BIS Attentional Impulsivness 20,42 2,68 19,75 3,82 
BIS Motor Impulsiveness 29,00 4,57 25,50 3,94 
























Abbildung 76:  Vergleich der Werte der Barrett Impulsivitätsskala (BIS) bei BPS- und 
ADHS-Patientinnen   
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5.4.4.2. Whiteside Impulsivitätsskala (UPPS) 
Tabelle 85: Mittelwerte und Standardabweichungen der Whiteside Impulsivitätsskala 
(UPPS) bei BPS- und ADHS-Patientinnen 
 BPS (n=12) ADHS (n=12) 
 M SD M SD 
UPPS Premediation 38,75 6,28 33,25 6,86 
UPPS Urgency 49,75 6,58 38,17 8,57 
UPPS Sensation Seeking 38,33 9,85 35,67 10,80 
UPPS Perseverance 30,17 4,30 31,08 7,59 
Einen Überblick über die Ergebnisse der Whiteside Impulsivitätsskala geben Tabelle 85 und 




























Abbildung 77:  Vergleich der Werte der Whiteside Impulsivitätsskala (UPPS) bei BPS- und 
ADHS-Patientinnen 
Eine multifaktorielle Varianzanalyse ergab einen signifikanten Unterschied zwischen den 
Gruppen (F=5,689, df=1, p=0,003). Tabelle 86 zeigt anhand der univariaten Statistik, dass 
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dieser ausschließlich auf den hochsignifikant höheren Werten der Borderline Patientinnen 
auf der Skala Urgency beruht. Diese Skala bezeichnet eine Tendenz, schwer kontrollierbare 
emotionale Impulse zu empfinden. Für alle weiteren Skalen ergab sich kein signifikanter 
Unterschied, allerdings der Trend höherer Werte in der BPS-Gruppe für die Skala 
Premediation. Diese Skala bezieht sich auf Schwierigkeiten, die Folgen des eigenen 
Handelns abzusehen.  
Tabelle 86: Univariate Teststatistik des Gruppenvergleichs von BPS- und ADHS-
Patientinnen für die Subskalen der Whiteside Impulsivitätsskala (UPPS) 
 F df p 
UPPS Premediation x Gruppe 4,192 1 0,053 
UPPS Urgency x Gruppe  13,794 1 0,001** 
UPPS Sensation Seeking x Gruppe 0,400 1 0,534 
UPPS Perseverance x Gruppe 0,133 1 0,719 
 
5.4.4.3. Eysenck Impulsivity Questionnaire (I7) 
Mittelwerte und Standardabweichungen für den Eysenck Impulsivity Questionnaire (I7) sind 
in Tabelle 87 zu finden. ADHS- und Borderline-Patientinnen unterschieden sich bezüglich 
dieser Werte nicht (MANOVA; F=1,198, df=1, p=0,336; Abbildung 78). 
 
Tabelle 87: Mittelwerte und Standardabweichungen des Eysenck Impulsivity Questionnaire 
(I7) bei BPS- und ADHS-Patientinnen 
 BPS (n=12) ADHS (n=12) 
 M SD M SD 
I7 Impulsivity 28,83 3,64 26,50 3,85 
I7 Venturesomeness 25,17 3,95 23,33 3,96 





















Abbildung 78:  Vergleich der Werte der I7-Subskalen bei BPS- und ADHS-Patientinnen  
 



































Abbildung 79: Vergleich der 
Verhaltensdaten der Go/NoGo 
Aufgabe von BPS- und ADHS-
Patientinnen nach Ärgerinduktion   
Abbildung 80: Vergleich der 
Verhaltensdaten der Go/NoGo 
Aufgabe von BPS- und ADHS-





















Abbildung 81: Vergleich der Verhaltensdaten 
der Go/NoGo Aufgabe von BPS- und ADHS-
Patientinnen nach neutraler Induktion   
Die Abbildungen 79-81 geben für beide Versuchsgruppen die Anzahl der Stimuli wieder, auf 
die korrekt reagiert wurde sowie Art und Anzahl der gemachten Fehler. Die Anzahl der 
Gesamtfehler schwankte zwischen 0 und 18. Im Mittel machten die BPS-Gruppe bis zu 5 
Fehlern und die ADHS-Gruppe bis zu 2 Fehlern (Anhang E.3). Der Wilcoxon-Test für 
verbundene Stichproben zeigte, dass beide Gruppen in der Ärger-Bedingung signifikant 
mehr Aktionsfehler (Kommissions) als Auslassungsfehler (Omissions) machten (Anhang 
E.4). Für die anderen Bedingungen trifft das nur zum Teil zu. Untersucht man die 
Gesamtzahl der Probanden, unterscheidet sich die Anzahl der Aktions- und 
Auslassungsfehler signifikant für die emotionalen Bedingungen. Für die neutrale Bedingung 
ergibt sich der Trend einer größeren Anzahl Aktionsfehler.  
Wie Tabelle 88 anhand des Kruskal-Wallis Test zeigt, unterschieden sich Patienten- und 
Kontrollgruppe in keiner der emotionalen Bedingungen hinsichtlich der Verhaltensdaten. In 
der neutralen Bedingung aber machten die BPS-Probandinnen signifikant mehr 
Aktionsfehler als die ADHS-Vergleichsgruppe. Ein ähnlicher Trend ist auch in der 
ärgerlichen Bedingung zu beobachten.  
Um zu erkennen, ob die vorangegangene Emotionsinduktion auf die Anzahl der 
Aktionsfehler hatte, wurde für beide Gruppen ein Friedman-Test genutzt. Dabei zeigte sich 
in beiden Gruppen kein Einfluss der vorher induzierten Emotion auf die Anzahl der 
Aktionsfehler (Χ2BPS=1,950, df=2, pBPS=0,377; Χ2ADHS=1,556, df=2, pADHS=0,459). Einen 
Überblick über die Anzahl der Aktionsfehler geben die Abbildungen 82 und 83. 
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Tabelle 88: Unterschiede der Verhaltensdaten der Go/NoGo-Aufgabe zwischen BPS- und 









Χ2 df p Χ2 df p Χ2 df p 
Go-Stimuli  0,372 1 0,522 0,135 1 1,000 0,019 1 0,886 
Go-Stimuli in NoGo-Blöcken 1,000 1 1,000 2,087 1 0,478 2,087 1 0,478 
NoGo-Stimuli 2,813 1 0,101 0,958 1 0,313 5,750 1 0,016* 
Kommissions 2,813 1 0,101 0,958 1 0,313 5,376 1 0,020* 
































Abbildung 82: Anzahl der 
Aktionsfehler bei Borderline-
Patientinnen in der Go/NoGo-Aufgabe 
in allen drei emotionalen Bedingungen 
Abbildung 83: Anzahl der 
Aktionsfehler bei ADHS-Patientinnen 
in der Go/NoGo-Aufgabe in allen 




5.4.6. Ergebnisse der Bildgebung 
5.4.6.1. Emotionsinduktion 
Die aktiven Hirnregionen bei Verarbeitung der Ärgergeschichte im Vergleich zur neutralen 
Geschichte sind für die Borderline-Patientinnen in Abbildung 84 dargestellt, für die ADHS-
Patientinnen in Abbildung 85. Während die Borderline Patientinnen während der 
Ärgerinduktion verstärkt den Frontalkortex rekrutierten, waren bei den ADHS-Patientinnen 
okzipitale und parietale Hirnregionen stärker aktiv. Aktivierungen in der rechten 
Temporalregion waren in beiden Gruppen zu sehen. 
 
Abbildung 84: Aktivierung bei Verarbeitung der Ärgergeschichte im Vergleich zur neutralen 
Geschichte bei BPS-Patientinnen 
 
Abbildung 85: Aktivierung bei Verarbeitung der Ärgergeschichte im Vergleich zur neutralen 
Geschichte bei ADHS-Patientinnen 
Ein Gruppenvergleich (Abbildung 86) ergab, dass in der Borderline-Gruppe der 
dorsolaterale Präfrontalkortex tendenziell stärker an der Ärgerverarbeitung beteiligt war, als 
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Abbildung 86: Verstärkte Aktivierung des DLPFC bei BPS-Patientinnen im Vergleich zu 
ADHS-Patientinnen bei Verarbeitung der Ärgergeschichte im Vergleich zur neutralen 
Geschichte 
Der Vergleich von Ärgerinduktion mit der Freudebedingung ergab wiederum eine 
Aktivierung im DLPFC bei den Borderline Patientinnen (Abbildung 87). In der ADHS-Gruppe 
dagegen zeigten sich keine signifikanten Aktivierungen. 
  
Abbildung 87: Aktivierung bei Verarbeitung der Ärgergeschichte im Vergleich zur 
Freudegeschichte bei BPS-Patientinnen 
Im Gruppenvergleich zeigten Borderline Patientinnen eine signifikant stärkere Aktivierung 
beider Amygdalae bei Ärgerinduktion im Vergleich zur Verarbeitung der Freude (x=27, y=0, 
z=-15, SVC pFWE=0,007; x=-27, y=-9, y=-12, SVC pFWE=0,059). Abbildung 88 zeigt, dass 
diese auf eine starke Amygdalaantwort bei Freude in der ADHS-Gruppe zurückzuführen ist, 
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Abbildung 88: Verstärkte Aktivierung der Amygdalae bei BPS-Patientinnen im Vergleich 
zu ADHS-Patientinnen bei Verarbeitung der Ärgergeschichte im Vergleich zur 
Freudegeschichte 
Wie Abbildung 89 zeigt, war bei den Borderline-Patientinnen der Nucleus subthalamicus 
(STN) bei Ärgerverarbeitung stärker aktiv als bei Freude. Die ADHS-Patientinnen dagegen 
zeigten das umgekehrte Muster, wodurch sich ein signifikanter Gruppenunterschied ergab 
(x=3, y=-15, z=-9, SVC pFWE=0,046).  
  
 ■ ADHS ■ BPS 
Abbildung 89: Verstärkte Aktivierung des STN bei BPS-Patientinnen im Vergleich zu 





5.4.6.2. Impulskontrollaufgabe Go/NoGo 
Die von Emotion unabhängige Aktivierung bei Hemmung wurde in beiden Gruppen mit Hilfe 
des Kontrastes NoGo-Go über alle drei Sessions hinweg untersucht.  
In beiden Gruppen (Abbildungen 90 und 91) waren Regionen im inferioren und medialen 
frontalen Kortex, der Insel sowie im Parietalkortex aktiviert. Die Abbildungen lassen jedoch 
Unterschiede zwischen den Gruppen vermuten. 
 
   





Abbildung 91: Aktivierung bei Verarbeitung der NoGo-Blöcke im Vergleich zu Go-Blöcken 
bei ADHS-Patientinnen 
Ein Gruppenvergleich (Abbildung 92) bestätigte eine stärkere Aktivierung bei Hemmung in 
der Borderline-Gruppe für die das mittlere Cingulum (x=15, y=-21, z=45, SVC 
pFWE=0,044). Auch der dorsolateralen Präfrontalkortex war in der Borderline-Gruppe 
stärker aktiviert, jedoch nur auf Voxellevel signifikant (x=-48, y=18, z=12, SVC 





Abbildung 92: Verstärkte Aktivierung des mittleren Cingulums und des DLPFC bei BPS-
Patientinnen im Vergleich zu ADHS-Patientinnen bei Verarbeitung der NoGo-Blöcke im 
Vergleich zu Go-Blöcken 
Für beide Gruppen wurde der Einfluss der Emotion Ärger im Vergleich zur neutralen und 
zur Freudebedingung untersucht. Dabei zeigte sich bei den Borderline-Patientinnen eine 
tendenziell stärkere Aktivierung des DLPFC (x=-27, y=54, z=0, SVC pFWE=0,071) bei 
Verarbeitung von NoGo-Stimuli nach Ärgerinduktion im Vergleich zur neutralen Bedingung. 
Korrigiert für die Aktivierungen der Go-Bedingung (Kontrast NoGo-Go x Ärger-Neutral) war 
ebenfalls eine signifikante Modulation in den frontalen Regionen DLPFC (x=-39, y=51, z=6  
pFWE=0,022) zu finden. Außerdem zeigte sich parietal sowie in der Insel verstärkte 
Aktivierung unter Ärgerbedingung.  
Auch im Vergleich mit Freude aktivierte die BPS-Gruppe die Region des DLPFC (x=-27, y=-
54, z=0, SVC pFWE=0,136) und den Parietalkortex verstärkt bei Hemmung unter Ärger 
(Kontrast NoGo-Go x Ärger-Freude).  
Eine im Gruppenvergleich erkennbare stärkere Aktivierung des linken DLPFC in der 
Borderline-Gruppe wurde nicht signifikant. Auch sonst wurde bei den Borderline-
Patientinnen keine Region stärker durch die Emotion Ärger moduliert als bei den ADHS-
Patientinnen. 
In der Gruppe der ADHS-Patientinnen ergaben sich beim Vergleich der Aktivierungen bei 
NoGo-Stimuli unter ärgerlicher und neutraler Bedingung (Kontrast 
NoGo[Ärger]-NoGo[Neutral]) signifikante Aktivierungen in den Regionen des subgenualen 
ACC (x=3, y=27, z=-3, SVC pFWE=0,016) und des Nucleus subthalamicus (x=-3, y=-18, 
z=-9, SVC pFWE=0,062). Die rechte Amygdala (x=30, y=-9, z=-12, SVC pFWE=0,046) 
sowie der Hippokampus beidseits zeigten ebenfalls stärkere Aktivierung. Außerdem waren 
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das mittlere Cingulum und der Parietalkortex aktiver bei der Verarbeitung von NoGo-Stimuli 
nach Ärgerinduktion. Der Interaktionskontrast (NoGo-GoxÄrger-Neutral) bestätigte eine 
Modulation durch die Emotion Ärger nur im Parietalkortex. 
Im Vergleich zur Freudebedingung war in der ADHS-Gruppe bei Verarbeitung der NoGo-
Stimuli nach Ärger (Kontrast NoGo[Ärger]-NoGo[Freude]) nur der Hippokampus stärker 
aktiviert. Dies zeigte sich auch im Interaktionskontrast NoGo-GoxÄrger-Freude. Zusätzlich 
ergab sich noch eine tendenzielle Modulation im anterioren Cingulum (x=3, y=45, z=21, 
SVC pFWE=0,115; x=0, y=42, z=18, SVC pFWE=0,070).  
Die Analysen zum Gruppenvergleich zeigten, dass Ärger sowohl bei Vergleich mit Freude 
als auch mit der neutralen Bedingung in der ADHS-Gruppe eine stärkere Aktivierung der 
Amygdala (Abbildung 93; Kontrast NoGo[Ärger]-NoGo[Neutral]: x=27, y=-9, z=-12, SVC 
pFWE=0,005; Abbildung 94; Kontrast NoGo[Ärger]-NoGo[Freude]: x=30, y=-9, z=-12, SVC 
pFWE=0,038) bei der Verarbeitung der NoGo-Stimuli zur Folge hatte, als das bei den 
Frauen mit Borderline Persönlichkeitsstörung der Fall war.  
 
  
Abbildung 93: Verminderte 
Aktivierung der rechten Amygdala bei 
BPS-Patientinnen im Vergleich zu 
ADHS-Patientinnen bei Verarbeitung 
der NoGo-Stimuli in der Ärger- im 
Vergleich zur Neutralbedingung 
Abbildung 94: Verminderte 
Aktivierung der rechten Amygdala bei 
BPS-Patientinnen im Vergleich zu 
ADHS-Patientinnen bei Verarbeitung 
der NoGo-Stimuli in der Ärger- im 
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Abbildung 95: Schaubild der BOLD-Reaktion der rechten Amygdala bei BPS-  und ADHS-
Patientinnen  
Der Plot (Abbildung 95) zeigt, dass ADHS-Patientinnen die stärkste Amygdalaaktivierung 
bei Verarbeitung der NoGo-Stimuli in der Ärgerbedingung zeigen, die niedrigste aber nach 
Freudeinduktion. Bei den Borderline-Patientinnen dagegen ist in der neutralen Bedingung 
die Amygdalaaktivität bei NoGo-Verarbeitung am größten, nach Ärger aber am geringsten. 
Die gleichen Kontraste zeigten außerdem eine stärkere Aktivierung des STN in der ADHS-
Gruppe (Abbildung 96; Kontrast NoGo[Ärger]-NoGo[Neutral]: x=-3, y=-12, z=-9 SVC 
pFWE=0,056; Abbildung 97; Kontrast NoGo[Ärger]-NoGo[Freude]: x=0, y=-12, z=-6 SVC 
pFWE=0,047). 
Im Schaubild (Abbildung 98) wird deutlich, dass ADHS-Patientinnen im Vergleich zu Freude 
und neutraler Bedingung eine höhere STN-Aktivität bei Ärger zeigen, während in dieser 





Abbildung 96: Verminderte Aktivierung 
des STN bei BPS-Patientinnen im 
Vergleich zu ADHS-Patientinnen bei 
Verarbeitung der NoGo-Stimuli in der 
Ärger- im Vergleich zur Neutralbedingung 
Abbildung 97: Verminderte Aktivierung 
der STN bei BPS-Patientinnen im 
Vergleich zu ADHS-Patientinnen bei 
Verarbeitung der NoGo-Stimuli in der 
Ärger- im Vergleich zur Freudebedingung 
 
 ■ ADHS ■ BPS 
Abbildung 98: Schaubild der BOLD-Reaktion des STN bei BPS-  und ADHS-Patientinnen 
Weitere Regionen, die in der ADHS-Gruppe nach Ärgerinduktion während der NoGo-
Bedingung verstärkt rekrutiert wurden sind das mittlere Cingulum, der Parietalkortex, die 
Insel sowie der Hippokampus (Anhang E.6). Diese Regionen finden sich auch für die 
Interaktionskontraste NoGo-Go x Ärger-Neutral bzw. NoGo-Go x Ärger-Freude, nicht aber 




6.1. Erläuterung der Studie 
Zentrales Thema der Untersuchung war die Impulsivität als charakteristisches Kriterium der 
Borderline Persönlichkeitsstörung sowie deren Beeinflussung durch die bei dieser Störung 
veränderte Emotionsverarbeitung. Dazu wurden verschiedene Facetten von Impulsivität bei 
Borderline Patientinnen und gesunden Kontrollprobandinnen erhoben und verglichen. Dies 
beinhaltete Selbstbeurteilungsskalen sowie Verhaltensexperimente zu behavioraler 
Inhibition. Korrelationsanalysen dieser Maße sollten darüber hinaus Zusammenhänge 
zwischen der mit Hilfe psychometrischer Messungen erhobenen Persönlichkeitsdimension 
und inhibitorischen Funktionen klären. In einem weiteren Schritt wurde ein Paradigma 
entwickelt, dass die Prozesse der Impulskontrolle und der Emotionsverarbeitung koppelte. 
Eine Studie mit funktioneller Magnetresonanztomographie (fMRT) untersuchte so die 
neuronalen Korrelate emotionaler Modulation von Impulskontrolle bei einer Gruppe 
Borderline Patientinnen und gesunden Kontrollen. Um die teilweise überlappenden Kriterien 
der Impulsivität und emotionalen Dysregulation bei Borderline Persönlichkeitsstörung und 
Aufmerksamkeitsdefizit-/ Hyperaktivitätsstörung voneinander abzugrenzen wurde eine 
weitere Kontrollgruppe weiblicher ADHS-Patienten erhoben.  
 
6.2. Zusammenfassung, Einordnung und Interpretation der Ergebnisse 
6.2.1. Erhebung von Selbstbeurteilungsmaßen der Impulsivität sowie kognitiver 
und behavioraler Impulsivität: Vergleich von Patientinnen mit Borderline 
Persönlichkeitsstörung und gesunden Kontrollen 
6.2.1.1. Psychometrische Messungen zur Impulsivität 
Erwartet wurde, dass die untersuchten Borderline-Patientinnen eine stärker ausgeprägte 
Impulsivität im Sinne einer Persönlichkeitseigenschaft aufweisen als die psychisch 
gesunden Frauen der Kontrollgruppe. In den bisherigen Konzeptualisierungsversuchen 
stellt sich das Konstrukt Impulsivität als ein heterogenes, aus unabhängigen Facetten 
bestehendes Merkmal dar. Da bislang kein wissenschaftlicher Konsens bezüglich der 
Definition der einzelnen Komponenten herrscht, wurden in dieser Studie die zwei Verfahren 
zur Erfassung dieser Persönlichkeitseigenschaft eingesetzt, die in internationalen 
Untersuchungen am häufigsten Verwendung finden (I-7; S.B. Eysenck, Daum, Schugens, & 
Diehl, 1990; BIS; Patton, Stanford, & Barratt, 1995; Whiteside & Lynam, 2001). Zusätzlich 
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wurde ein drittes, jüngeres Messinstrument in die Erhebung miteinbezogen, welches 
entwickelt wurde, um Klarheit in die Vielzahl psychometrischer Messinstrumente der 
Impulsivität zu bringen, die auf unterschiedlichen theoretischen Konzeptualisierungen 
basieren (UPPS; Whiteside & Lynam, 2001).Tatsächlich konnten in allen Skalen höhere 
Impulsivitätswerte der Borderline Patientinnen bestätigt werden. Im Einzelnen ergab die BIS 
bei den Patientinnen eine stärkere Tendenz zu schnellen Reaktionen und mangelnde 
kognitive Kontrolle (Attentional Impulsiveness), eine stärkere Disposition, spontan zu 
handeln (Motor Impulsiveness) sowie ungeplantes Handeln ohne Sicherheiten 
(Nonplanning Impulsiveness). Übereinstimmend ergab sich für die Borderline-Gruppe auch 
für die I-7 eine stärkere Neigung zu ungeplantem, spontanem Verhalten (Impulsiveness). 
Die höheren Werte waren jedoch ausschließlich auf diese Unterskala beschränkt. In der 
Suche nach neuen Erfahrungen (Sensation Seeking) und der Empathiefähigkeit (Empathy) 
ergaben sich keine Unterschiede zur Kontrollgruppe. Auch die UPPS bestätigt höhere 
Impulsivitätswerte der Borderline-Patienten für die Skalen Urgency, Premediation und 
Perseverance. Die Skala Urgency beschreibt dabei eine Tendenz, besonders starke, 
schwer kontrollierbare Impulse zu empfinden, häufig unter der Bedingung von negativen 
Emotionen. Die beiden weiteren Skalen entsprechen mangelnder Fähigkeit, die 
Konsequenzen des eigenen Handelns vor dem Ausführen zu antizipieren und der 
Unfähigkeit, langweilige oder schwierige Handlungen weiterzuführen. Nur hinsichtlich der 
Skala Sensation Seeking, also Spaß an aufregenden Aktivitäten bzw. Suche nach neuen 
Erfahrungen unterscheiden sich Patienten und Kontrollen nicht. Insgesamt zeigen diese 
drei Erhebungsinstrumente eine deutliche Übereinstimmung und bestätigen Impulsivität als 
zentrales Kriterium der Störung. Es deutet alles darauf hin, dass Borderline-Patientinnen 
ihre Handlungsimpulse als heftig und schwierig kontrollierbar erleben. Die erhöhten Werte 
dieser Impulsivitätsskalen bestätigen zudem frühere Befunden in dieser Patientengruppe 
(Berlin, Rolls, & Iversen, 2005; Domes et al., 2006; Henry et al., 2001; Kunert, Drücke, 
Sass, & Herpertz, 2003; Paris et al., 2004). Interessant ist, dass die Skalen des Sensation 
Seeking die einzigen Skalen darstellen, auf denen die BPS-Patientinnen nicht signifikant 
höhere Werte als die psychisch gesunden Frauen aufweisen. Borderline-Persönlichkeiten 
führen folglich nicht häufiger bewusst bzw. beabsichtigt Handlungen aus, die längerfristig 
mit Nachteilen verbunden sein können. Die geringe Risikobereitschaft der BPS-Gruppe 
könnte jedoch auch dem verhältnismäßig großen Anteil der Borderline-Patientinnen in 
dieser Untersuchung zuzuschreiben sein, die komorbid auch die Diagnosekriterien für eine 
Selbstunsichere Persönlichkeitsstörung erfüllen. Auch die erhöhte Ängstlichkeit der 
Patientinnen könnte eine Rolle spielen. Denn in einer Validierungsstudie der UPPS von 
Whiteside und Kollegen zeigte sich, dass der Skalenwert `Sensation Seeking´ nach der 
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Skala `Urgency´ den zweithöchsten Wert in der Gruppe der 25 untersuchten Borderline 
Persönlichkeiten darstellte und sogar signifikant größer war als der einer aus 29 gesunden 
Personen bestehenden Kontrollgruppe (Whiteside, Lynam, Miller, & Reynolds, 2005). 
6.2.1.2. Neuropsychologische Messungen zur Impulsivität 
Im Vergleich zur gesunden Kontrollgruppe wurde bei Patienten mit BPS eine signifikant 
schwächere Leistung in den neuropsychologischen Verfahren erwartet. Diese Verfahren 
waren der Stroop-Test, die Stop-Signal- und die Antisakkaden-Aufgabe. Tatsächlich ergab 
sich jedoch bei keiner Aufgabe ein signifikanter Leistungsunterschied zwischen den  
Gruppen. Bei einzelner Betrachtung, wird ein gering größerer Stroop-Interferenzeffekt in der 
Borderline-Gruppe deutlich, der aber nicht signifikant wird. Die Werte der Antisakkaden- 
und Stop-Signal-Aufgabe sind kaum unterschiedlich. Auffällig ist jedoch eine stärkere 
Streuung in der BPS-Gruppe bei den Leistungen der Antisakkaden-Aufgabe. Dies deutet 
auf Unterschiede innerhalb der Borderline-Gruppe hin und ist möglicherweise durch die 
komorbide Aufmerksamkeitsdefizit-/ Hyperaktivitätsstörung in einigen Patienten begründet. 
Dagegen spricht allerdings die geringe Häufigkeit dieser komorbiden Störung. Fehlende 
Unterschiede in der Testung können auch nicht auf Unterschiede in Intelligenz und 
Arbeitsgedächtnis zurückgeführt werden, da sich Patienten- und Kontrollgruppe auch 
hinsichtlich des Mehrfachwahl-Wortschatz-Intelligenztests (MWT-B) sowie Operation- und 
Reading-Span nicht unterschieden. Zusammenfassend scheinen die Ergebnisse der 
Verhaltensmessung darauf hinzudeuten, dass Störungen der Impulskontrolle in Borderline 
Persönlichkeiten nicht in der behavioralen, sondern in anderen Aspekten der Impulsivität 
manifestieren und eher mit kognitiven, emotionalen und motivationalen Faktoren 
zusammenhängen. Diese Ergebnisse ergänzen eine Reihe von Studien, die auch schon 
früher fehlende Unterschiede in behavioraler Impulskontrolle bei Borderline-Patienten 
verglichen mit gesunden Kontrollen zeigen konnten. So ergaben inzwischen drei neuere 
Studien keine Beeinträchtigung während einer Go/NoGo-Aufgabe (Dinn et al., 2004; Kunert, 
Drücke, Sass, & Herpertz, 2003; Lampe et al., 2007). Eine weitere Studie fand gleiche 
Leistungen während einer Stop-Signal-Aufgabe, einem Continous Performance Test und 
einem Computergestützten Kartensortierverfahren (Völker et al., 2008). Studien, die 
dagegen Unterschiede in neuropsychologischen Verfahren zur Impulsivität berichten, sind 
oft älteren Datums und waren eher korrelativer Natur. Untersucht wurden kleine 
Stichproben, die nicht für mögliche Einflussfaktoren, wie emotionale Zustände, Medikation, 
Bildungsgrad oder Intelligenz kontrolliert waren waren (Leyton et al., 2001; Nigg, Silk, 
Stavro, & Miller, 2005; Swirsky-Sacchetti et al., 1993). Hinsichtlich des Stroop-Ergebnisses 
werden auch in der Literatur widersprüchliche Ergebnisse berichtet, so zeigen einige 
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Gruppen schlechtere Leistungen kognitiver Inhibition bei Borderline Persönlichkeit (Nigg, 
Silk, Stavro, & Miller, 2005; Swirsky-Sacchetti et al., 1993), während andere Gruppen keine 
Beeinträchtigung im Stroop-Test finden konnten (Domes et al., 2006; Lampe et al., 2007; 
Völker et al., 2008) .  
6.2.1.3. Zusammenhänge zwischen Persönlichkeitsdimension und inhibitorischen 
Funktionen 
Entgegen der Erwartung eines eindeutigen Zusammenhangs zwischen 
neuropsychologischer Testung und psychometrischen Verfahren zur Impulskontrolle 
wurden nur wenige Korrelationen signifikant. Diese bringen die Stroop-Leistung mit 
mangelnder kognitiver Kontrolle gemessen anhand der Unterskala Attentional 
Impulsiveness (BIS) und die Antisakkaden-Aufgabe mit Lack of Premediation (UPPS) und 
Non-Planning-Impulsivity (BIS) in Verbindung. Ein Zusammenhang der Stop-Signal-
Leistung mit den psychometrischen Messungen der Impulsivität wurde dagegen nicht 
gefunden. Dies bedeutet einen deutlichen Widerspruch zwischen Selbsteinschätzung und 
behavioralen Testdaten. Eine mögliche Ursache der fehlenden Übereinstimmung ist in der 
unterschiedlichen Erhebung zu sehen. Während Verhaltensexperimente die Impulskontrolle 
auf grundlegende motorische Aspekte hin untersuchen, beziehen 
Selbstbeurteilungsfragebögen komplexe Kognitionen und Handlungen mit ein, die 
maßgeblich durch Emotionen und Motivation beeinflusst sind. Es ist jedoch zu vermuten, 
dass auch eine defizitäre Selbsteinschätzung der Patienten eine Rolle spielen kann. So 
konnten Rosenberg et al (2008) in ihrem Review zu emotionaler Dysregulation einen 
ähnlichen Widerspruch zwischen Selbsteinschätzung und anderen Erhebungsverfahren 
zeigen. Zwar weisen Selbstbeurteilungen durch Patienten mit Borderline Persönlichkeit 
deutlich erhöhte Werte zu negativen emotionalen Zuständen und Dispositionen auf, doch 
objektive Daten zu Emotionsregulation, wie psychophysiologische oder Kernspinergebnisse 
sind widersprüchlich und können ein generelles emotionales Hyperarousal nicht bestätigen 
(Herpertz, Kunert, Schwenger, & Sass, 1999; Kuo & Linehan, 2009; Scheel et al., 
eingereicht). Eine ähnliche Tendenz zeigt sich auch in den in dieser Studie erhobenen 
Daten zu depressiven Symptomen, wo sich in der Selbstbeurteilung (Beck-Depressions-
Inventar; BDI) eine im Mittel schwere depressive Symptomatik ergibt, die sich in der 
Fremdbeurteilung (Hamilton Depression Scale; HAMD) jedoch nicht bestätigen lässt. 
Insgesamt bleibt vor diesem Hintergrund zu beachten, dass für ein Gesamtverständnis 
psychischer Prozesse insbesondere bei der BPS, Verhaltensdaten sowie physiologische 




6.2.1.4. Zusammenhänge zwischen inhibitorischen Funktionen und Affektivität  
Ausgehend von den psychometrischen und neuropsychologischen Impulsivitätsmessungen 
wurde zusätzlich die Fragestellung überprüft, ob bei Personen mit einer BPS die 
Impulsivität an die Disposition einer gesteigerten Reaktivität auf v. a. aversiv erlebte 
emotionale Reize gekoppelt ist, und ob bei gesunden Personen ein ähnliches Muster zu 
finden ist. Diese Fragestellung begründete sich auf dem Modell der Impulsivität von 
Herpertz & Sass (1997), in dem die emotionale Reaktivität als Teil des impulsiven Antriebs 
konzeptionalisiert wird, und der Vermutung der Autoren, dass eine allgemein erhöhte 
Empfänglichkeit für emotionale Reize ein Merkmal von impulsiven Persönlichkeiten sei. 
Aber auch Linehans Annahme, dass impulsive Handlungen von Borderline-Patienten einen 
maladaptiven Bewältigungsversuch von negativ emotionalen Verfassungen darstellen, legt 
einen positiven Zusammenhang zwischen Emotionalität und dem Ausmaß der Impulsivität 
nahe (Linehan, 1996). Tatsächlich ergaben sich positive Korrelationen in der Gruppe der 
Borderline-Patienten zwischen der Testleistung in der Stop-Signal-Aufgabe und dem 
Ausmaß aktueller Emotionalität, dem Zustandsärger. Dies bestätigt die Vermutung eines 
Zusammenhangs zwischen Impulskontrolle und Affektivität bei der Borderline 
Persönlichkeitsstörung. Dieser Zusammenhang ist vor allem für die Emotion Ärger auch im 
klinischen Bild erkennbar und als Kriterium (Unangemessene, heftige Wut oder 
Schwierigkeiten, die Wut zu kontrollieren) in die Störungscharakteristik eingegangen. 
Innerhalb der Kontrollgruppe ergeben die Analysen ein anderes Bild: Weder die 
psychometrischen noch die neuropsychologischen Impulsivitätsmessungen stehen in einem 
positiven Zusammenhang mit dem Eigenschaftsärger. Das impliziert, dass bei gesunden 
Frauen die Tendenz zu impulsiven Handlungen unabhängig davon ist, wie sehr sie dazu 
neigen, Ärger zu empfinden. Eine mögliche Erklärung dafür könnte sein, dass sie 
adäquatere Strategien erlernt haben, um das Ärgergefühl zu regulieren, so dass die 
aggressiven Handlungsimpulse schwächer ausgeprägt sind. In einer Studie von Dougherty 
et al. (1999) zeigten BPS-Patientinnen übereinstimmend signifikant mehr aggressive 
Reaktionen gegenüber einem fiktiven Gegenspieler, der ihre Spielgewinne reduzierte, als 
gesunde Kontrollprobandinnen. Der mangelnde Nachweis eines Zusammenhangs zwischen 
Ärger und Impulsivität mittels der Korrelationsanalyse innerhalb der Kontrollgruppe könnte 
jedoch auch auf einen Bodeneffekt der Variable Ärger bei den gesunden Frauen 
zurückzuführen sein, denn sowohl ihre Ärger Trait- als auch ihre Ärger State-Werte liegen 
auf einem niedrigen Niveau und weisen eine nur geringe Varianz im Vergleich zu denen der 
BPS-Gruppe auf. Dafür spricht eine Untersuchung von Vigil-Colet & Codorniu-Raga (2004), 
die ergab, dass auch bei gesunden Frauen Ärger und Impulsivität (I-7) in einem positiven 
Zusammenhang stehen. In Bezug auf frühere Untersuchungen zum Einfluss von Emotion 
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auf Impulsivität in Borderline-Patienten sind die Befunde ebenfalls uneindeutig. So konnten 
Domes et al. (2006) und Völker et al. (2008) keinen Gruppenunterschied im emotionalen 
Stroop-Test zwischen Borderline-Patienten und gesunden Kontrollen finden. Silbersweig et 
al. (2007) jedoch zeigten einen Einfluss negativ emotionaler Worte auf die Leistung in einer 
Go/NoGo-Aufgabe bei Borderline-Patienten, nicht jedoch bei Kontrollen. Domes und 
Kollegen konnten aber trotz mangelnder Unterschiede im Stroop-Test ähnlich der unseren 
Studie eine signifikante Korrelation zwischen aktueller Angst und aktuellem Ärger und den 
Reaktionszeiten der Stroop-Aufgabe feststellen. Dieser Effekt war ebenfalls nur in der BPS-
Gruppe, nicht in den Kontrollen zu finden. Eine Studie zum Vermeidungslernen zeigte, dass 
die Fehlerzahl einer Gruppe mit höherer Borderline-Symptomschwere abhängig von der 
aktuellen Stärke negativer Emotionalität war, dies aber in der Gruppe mit geringer 
Symptomatik nicht der Fall war. Diese Studien und weitere (Dougherty et al., 1999; Völker 
et al., 2008) deuten ebenfalls auf einen Zusammenhang zwischen affektiven bzw. 
motivationalen Faktoren und der Impulskontrolle bei Borderline Persönlichkeit hin.  
6.2.1.5. Zusammenhänge zwischen inhibitorischen Funktionen und 
Symptomschwere  
Auch die Erwartung eines Zusammenhangs zwischen neuropsychologischer Erhebung der 
Impulsivität und der Schwere der BPS-Symptomatik, erhoben durch das klinische Interview 
Borderline Personality Disorder Severity Index (BPDSI) konnte nicht bestätigt werden. Die 
Leistungen in Stroop-Test, Stop-Signal- und Antisakkaden – Aufgabe korrelierten nicht mit 
der Symptomschwere. Dies unterstützt die bereits gemachte Vermutung, dass die Diagnose 
einer Borderline Persönlichkeitsstörung nicht zwangsläufig mit einer Einschränkung der 
behavioralen Impulskontrolle einhergeht. Vielmehr wird ein Zusammenhang mit Affektivität 
und motivationalen Komponenten vermutet. Betrachtet man die Korrelation der 
Symptomschwere mit der psychometrischen Erhebung von Impulsivität, findet diese 
Hypothese Unterstützung. Es zeigt sich, dass Patienten, die unter schwerer BPS-
Symptomatik leiden, besonders starke, schwer kontrollierbare Impulse, häufig unter der 
Bedingung von negativen Emotionen berichten (Skala Urgency). Die Auswertungen der 
weiteren psychometrischen Erhebungen von NEO-FFI, STAXI und STAI belegen, dass 
Borderline-Patientinnen signifikant emotional instabiler sind als psychisch gesunde Frauen 
und ihr Eigenschaftsärger und ihre Eigenschaftsangst signifikant stärker ausgeprägt sind. 
Borderline-Persönlichkeiten erleben folglich deutlich häufiger Momente starker negativer 
Stimmungsauslenkungen, in denen ihre Inhibitionsfähigkeit nicht mehr für ein Unterdrücken 
der Impulse ausreicht. Diese Erkenntnis unterstützt die Theorie von Linehan (1993), der 
zufolge Impulshandlungen bei der BPS, wie selbstverletzendes Verhalten, vornehmlich 
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unter starker emotionaler Erregung auftreten und Funktionen des Spannungsabbaus und 
der Vermeidung von unerträglichen Affekten erfüllen würden. 
 
6.2.2. Eine fMRT-Studie zur emotionalen Modulation von Impulsivität: Vergleich 
von Patientinnen mit Borderline Persönlichkeitsstörung und gesunden 
Kontrollen 
6.2.2.1. Induktion von Ärger und Freude  
Untersucht wurden die Effekte einer Emotionsinduktion bei Patientinnen mit Borderline 
Persönlichkeitsstörung und gesunden Kontrollen. Dabei sollten die Emotionen Ärger und 
Freude durch Kurzgeschichten induziert werden. Wie erwartet konnten in beiden 
Versuchsgruppen sowohl in der Vorstudie als auch im Kernspin die Zielemotionen 
erfolgreich ausgelöst werden. Dabei hatte die Ärgerinduktion zum Teil auch Einfluss auf die 
Emotion Freude, die mit zunehmendem Ärger sank. Dies ist in der gegensätzlichen Valenz 
der Emotionen begründet, da Ärger zu den negativen und Freude zu den positiven Affekten 
zählt (Lang, Bradley, & Cuthbert, 2006). Für die Freudebedingung war dagegen aufgrund 
eines Bodeneffektes kein Einfluss auf die Emotion Ärger zu beobachten. Der empfundene 
Ärger war in beiden Gruppen bereits vor Induktion relativ schwach. Die neutrale 
Vergleichsbedingung ergab wie erwartet in der Kontrollgruppe keine Veränderungen der 
Emotionen Freude und Ärger. In der Vorstudie gilt dies auch für die Gruppe der Borderline-
Patienten. Die signifikante Veränderung von Ärger und Freude in dieser Gruppe während 
der Kernspin-Untersuchung lässt jedoch befürchten, dass es sich nicht um eine neutrale 
Kontrollbedingung handeln könnte. Alternativ könnte die Neigung der Patienten mit 
Borderline Persönlichkeitsstörungen zum Erleben vorrangig negativer Emotionen (Ebner-
Priemer, Kuo et al., 2007; G. A. Jacob et al., im Druck; Reisch, Ebner-Priemer, Tschacher, 
Bohus, & Linehan, 2008) diesen Unterschied erklären. Die Zunahme von Ärger und die 
Abnahme der Freude bei den BPS-Patientinnen kann der nicht leicht zu tolerierenden 
Kernspin-Umgebung zugesprochen werden. Des Weiteren kann der Einfluss von 
Langeweile und Genervtheit nicht ausgeschlossen werden. Beide Emotionen können durch 
eine kognitive Aufgabe dieser Art ausgelöst werden. Stärkerer Unmut während einer 
langweiligen Situation wäre bei Borderline-Patienten durchaus zu erwarten, da für diese 
Störung eine geringere Frustrationstoleranz nachgewiesen wurde (Ayduk et al., 2008; Reich 
& Zanarini, 2001). 
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6.2.2.2. Emotionsintensitäten bei BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen  
Tatsächlich ergaben sich auch Unterschiede in der Intensität der induzierten Emotionen 
zwischen der BPS-Gruppe und den gesunden Probandinnen. Dabei zeigte sich in der 
Vorstudie bereits vor Ärgerinduktion eine erhöhte Ärgerintensität seitens der Borderline-
Patientinnen. Zudem nahm der erfolgreich induzierte Ärger langsamer ab, als in der 
Kontrollgruppe. Dies entspricht den Ergebnissen einer Studie der eigenen Arbeitsgruppe, 
die ebenfalls nach Ärgerinduktion mittels einer Kurzgeschichte eine langsamere Rückkehr 
zum Ausgangsniveau bei BPS-Patientinnen nachweisen konnte (G. A. Jacob et al., 2008). 
Das langsamere Abklingen der Emotion zeigte sich im Kernspin allerdings nur in einem 
Trend. Dies könnte zum einen an der veränderten Umgebung im Scanner oder an den 
leichten Unterschieden im Paradigma liegen. Während in der Vorstudie die Emotionen 
direkt im Anschluss an die Induktion eingeschätzt wurden, erfolgte dies im Scanner 
aufgrund einer anschließenden Baseline-Messung etwa eine halbe Minute später. Da die 
Vorstudie aber auch nach 8 Minuten eine erhöhte Ärgerintensität zeigen konnte, sollte die 
Zeitverzögerung nicht ursächlich sein. Der bewusste oder unbewusste Einsatz 
verschiedener Strategien zur Emotionsregulation ist für diese Zeit jedoch nicht 
kontrollierbar. Andererseits kann die fehlende Replikation auch der geringen Probandenzahl 
der Vorstudie und so verzerrten Ergebnissen geschuldet sein. Ähnlich konnten auch G. A. 
Jacob et al. (2008) ihre Befunde nicht replizieren (G. A. Jacob et al., im Druck).  
Für die Induktion von Freude zeigten sich sowohl in der Vorstudie als auch in der 
Kernspinuntersuchung nach Präsentation der Kurzgeschichte keine Unterschiede der 
Freudeintensität zwischen den Versuchsgruppen. Im Unterschied zur Vorstudie berichtete 
aber die BPS-Gruppe vor Induktion geringere Freudeintensität und nach Induktion erhöhte 
Ärgerintensität im Vergleich zur Kontrollgruppe. Dies bestätigt zum Teil die Erwartung 
weniger ausgeprägter positiver Emotionalität bei Borderline Patientinnen. G. A. Jacob et al. 
(2008) dagegen berichten ähnlich unserer Vorstudie keine Gruppenunterschiede in der 
Freudeintensität zu allen Zeitpunkten.  
Nach neutraler Induktion zeigte die BPS-Gruppe erhöhten Ärger in der Vorstudie und auch 
im Kernspin war der Ärger nach der Kurzgeschichte höher als in der Kontrollgruppe. Zudem 
waren die BPS-Patientinnen zu allen Zeitpunkten weniger fröhlich als die 
Kontrollprobanden.  
Insgesamt konnte nach Ärger- und Freudeinduktion kein stärkerer Anstieg der 
entsprechenden Emotion bei den BPS-Patienten festgestellt und die erwartete erhöhte 
emotionale Reaktivität nicht bestätigt werden. Die Befunde unterstützen die Theorie 
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emotionaler Dysregulation nach Linehan (1963) somit nur teilweise. Sie können allerdings 
im Sinne eines Modells generell negativer Emotionalität bei der Borderline 
Persönlichkeitsstörung interpretiert werden. Ähnlich zeigten Levine, Marziali, & Hood (1997) 
signifikant stärkere Intensitäten negativer Affekte in BPS-Patienten verglichen mit 
Kontrollen, jedoch keine Unterschiede in positiven Affekten. Staebler, Gebhard, Barnett, & 
Renneberg (2009) fanden, dass eine erhöhte negative Grundaffektivität die Borderline 
Persönlichkeitsstörung sowie auch die Major Depression besser von gesunden Probanden 
abgrenzt, als Unterschiede in der emotionalen Reaktivität. Auch andere Studien weisen 
darauf hin, dass die Borderline Persönlichkeitsstörung durch häufigere negative 
Gefühlsäußerungen (Arntz, Appels, & Sieswerda, 2000; Arntz, Klokman, & Sieswerda, 
2005; Sieswerda, Arntz, & Wolfis, 2005) und durch eine negative Verzerrung der 
Emotionserkennung und –verarbeitung (Levine, Marziali, & Hood, 1997; Minzenberg, Poole, 
& Vinogradov, 2006; Rüsch et al., 2007; Wagner & Linehan, 1999) charakterisiert ist. Die 
Bedeutung dieser Charakteristik wird durch eine Studie von Rosenthal, Cheavens, Lejuez, 
& Lynch (2005) deutlich, die im Vergleich zu kindlichem Missbrauch negative Affekte als 
besseren Prädiktor einer Borderline Persönlichkeitsstörung identifizierten. 
Eine grundsätzlich negative gefärbte emotionale Verarbeitung könnte verschiedene 
störungsbezogene Aspekte ebenso gut erklären, wie starke emotionale Reaktionen. So ist 
bekannt, dass Borderline Persönlichkeiten anfälliger für Stress (Glaser, Van Os, Mengelers, 
& Myin-Germeys, 2008), Depression (Zanarini, Frankenburg, Hennen, Reich, & Silk, 2004) 
und interaktionelle Schwierigkeiten (Skodol, Gunderson, McGlashan et al., 2002) sind. 
Positive Emotionen dagegen erhöhen die Stressresistenz (Tugade & Fredrickson, 2004; 
Tugade, Fredrickson, & Barrett, 2004) sowie die soziale Kompetenz (Eid, Riemann, 
Angleitner, & Borkenau, 2003) und gelten als Schutz vor Depression (Wichers et al., 2007). 
Innerhalb der Borderline-Symptomatik sind negative Gefühle zudem an 
Verhaltensauffälligkeiten, wie Selbstverletzungen gekoppelt (Kamphuis, Ruyling, & 
Reijntjes, 2007). 
Erwähnt werden muss, dass ebenso andere psychiatrische Störungen zumindest teilweise 
durch erhöhte Negativität der Emotionen beschrieben werden können. So machen z. B. in 
Angst- und affektiven Störungen negative Emotionen die Kernsymptomatik aus. Somit stellt 
sich die Frage, inwieweit die Befunde spezifisch für die Borderline Persönlichkeitsstörung 
sind, v. a. bei Betrachtung der hohen Komorbidität dieser Störungen (Zanarini, 
Frankenburg, Hennen, Reich, & Silk, 2004). Hinweise können Studien geben, die die 
Borderline Persönlichkeitsstörung mit einer Vielzahl negativer Emotionen in Verbindung 
bringen, so z. B. Scham (Rüsch et al., 2007), Ärger (Gardner, Leibenluft, O'Leary, & 
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Cowdry, 1991; G. A. Jacob et al., 2008) oder Angst (Gratz, Tull, & Gunderson, 2008) 
während bei Depression oder Angststörungen die Emotionen Trauer bzw. Angst im 
Vordergrund stehen. Übereinstimmend konnten G. A. Jacob et al. (im Druck) zeigen, dass 
Borderline Patientinnen die gleiche Intensität an Trauer berichteten wie eine depressive 
Vergleichsgruppe, zudem aber erhöhte Ärger-, Scham- und Angstintensitäten aufwiesen.   
Zum Schluss sollte noch bemerkt werden, dass der in dieser Studie fehlende Nachweis 
veränderter Reaktivität auf emotionale Stimuli nicht unbedingt verallgemeinert werden kann. 
So ist durchaus vorstellbar, dass bestimmte Borderline-spezifische Stimuli eine emotionale 
Überreaktion auslösen können, wenn sie sich auf interpersonelle Begebenheiten beziehen 
oder schemarelevante Hinweisreize darstellen (Arntz, Klokman, & Sieswerda, 2005; 
Sieswerda, Arntz, Mertens, & Vertommen, 2007).  
6.2.2.3. Psychometrische Messungen zur Affektivität 
Wie erwartet zeigen die Ergebnisse von NEO-FFI, STAXI, STAI, BDI und HAMD eine 
emotionale Instabilität der Borderline-Patientinnen und stärker ausgeprägte Werte von 
Depressivität, Eigenschaftsärger und Eigenschaftsangst. 
Diese Ergebnisse unterstützen die oben gemachte Annahme einer stärkeren Ausprägung 
negativer Emotionen bei der Borderline Persönlichkeitsstörung. Dabei ist nicht eine 
spezifische Emotion von Bedeutung, sondern die Patienten berichten von einem breiten 
Spektrum unangenehmer Gefühle. Bei Auswertung des NEO-FFI fällt zudem auf, dass die 
BPS-Gruppe ausschließlich auf der Neurotizismusskala höhere Werte im Vergleich zur 
Kontrollgruppe aufweist. Diese Skala beschreibt übereinstimmend mit der Annahme 
generell stärker ausgeprägter negativer Emotionen die Neigung, nervös, ängstlich, traurig, 
unsicher und verlegen zu sein und sich Sorgen zu machen.  
Auch die Auswertung des STAXI zeigte aufschlussreiche Ergebnisse. So wurde, wie 
vorhergesagt und in anderen Studien gefunden (Domes et al., 2006), eine erhöhte 
Ärgerlichkeit in der BPS-Gruppe deutlich. Des Weiteren bietet das Inventar die Möglichkeit, 
den Ärgerausdruck zu beurteilen. Demnach bemühen sich Patienten genauso wie gesunde 
Frauen um Kontrolle des Ärgers und versuchen gleich häufig, Ärger nicht aufkommen zu 
lassen. Trotzdem kommt es bei ihnen signifikant häufiger zu Ärgerreaktionen, die sich 
gegen andere und die Umgebung richten. Dies scheint nicht überraschend, da eines der 
Kriterien zur Charakterisierung der Störung, Schwierigkeiten, Wut zu kontrollieren angibt. 
Auf der anderen Seite scheinen Patienten aber auch häufiger, ärgerliche Gefühle zu 
unterdrücken und nicht nach außen abzureagieren. In ihrer Studie konnten Völker et al. 
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(2008) ebenfalls feststellen, dass Patienten mit Borderline Persönlichkeitsstörung 
maladaptive Verarbeitung von Ärger zeigten und als einzige Gruppe ihren Ärger gegen sich 
selbst richteten. Es lässt sich ein Zusammenhang dieser Ergebnisse mit der für Borderline 
Persönlichkeitsstörung typischen Empfindung von Anspannung (Stiglmayr et al., 2005) und 
den häufig auftretenden Selbstverletzungen (Linehan, 1993) vermuten.  
Auch die erhöhten Werte des BDI und HAMD müssen betrachtet werden. Selbst wenn 
keine der Patientinnen aktuell die Diagnose einer depressiven Störung erfüllt, so zeigen 
doch die im Vergleich mit der Kontrollgruppe signifikant erhöhten Werte des BDI und der 
HAMD, dass eine depressive Verstimmung innerhalb der BPS-Gruppe auf einem nicht 
unwesentlichen Niveau besteht. Diese erhöhten Werte weisen wiederum auf das qualitative 
affektive Muster der BPS-Patienten hin, dass durch diffuse negative Emotionen, Einsamkeit 
und Leere geprägt ist und damit Überlappungen zur Major Depression aufweist (Jonas & 
Pope, 1992). Auffällig ist dabei die Diskrepanz der Ausprägung je nach Selbst- und 
Fremdeinschätzung. Auch wenn die Auswertung des HAMD erhöhte Werte der BPS-
Gruppe ergab, so zeigt sie geringere Ausprägungen der depressiven Symptomatik als 
anhand des BDI ermittelt. Stanley & Wilson (2006) konnten ebenfalls feststellen, dass die 
Diagnose einer BPS zu einer schwereren Einschätzung depressiver Symptome seitens der 
Patienten führte als bei Einschätzung durch objektive Methoden. Sie führen diese 
Abweichung auf die von Linehan (1993) postulierten invalidierenden Erfahrungen der 
Patienten zurück. So haben Patienten mit Borderline Persönlichkeitsstörung nicht gelernt 
Emotionen adäquat zu benennen, was zu einer Verzerrung der Angaben führen könnte.  
6.2.2.4. Neuronale Aktivierungen bei BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen 
während Emotionsverarbeitung 
Bisherige Bildgebungsbefunde zur Borderline Persönlichkeitsstörung legen eine 
Hyperreaktivität des limbischen Systems, der Schlüsselstruktur für emotionale 
Verarbeitungsprozesse nahe (Donegan et al., 2003; Herpertz, Dietrich et al., 2001). Der 
Nachweis präfrontaler Minderaktivierung bei BPS-Patienten führte schließlich zur Annahme 
eines gestörten frontolimbischen Regelkreises bei der Störung (Hariri, Bookheimer, & 
Mazziotta, 2000; Minzenberg, Fan, New, Tang, & Siever, 2007). Aus diesem Grunde wurde 
auch in der vorliegenden Studie erwartet, dass Aktivierungsunterschiede in frontolimbischen 
Strukturen, nämlich Amygdala, ACC, Insel und Präfrontalkortex festzustellen sind.  
Im Zusammenhang mit der Verarbeitung der Emotion Ärger wurden in beiden 
Versuchsgruppen Aktivierungen des medialen Präfrontalkortex festgestellt. Dies ist im 
Einklang mit weiteren Studien zu neuronalen Korrelaten der Emotion Ärger (Denson, 
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Pedersen, Ronquillo, & Nandy, 2009; Murphy, Nimmo-Smith, & Lawrence, 2003; Phan, 
Wager, Taylor, & Liberzon, 2002). Ochsner, Bunge, Gross, & Gabrieli (2002) konnten 
zeigen, dass laterale und mediale präfrontale Kortexareale aktiviert wurden, als deren 
Probanden negative Emotionen neu bewerteten. Ventrale präfrontale Areale und die 
Amygdala wurden dabei deaktiviert. Diese und andere Studien weisen darauf hin, dass die 
verschiedenen Regionen des präfrontalen Kortex der kognitiven Kontrolle dienen und Art, 
Intensität und Dauer negativer Emotionen direkt beeinflussen können. Die gefundenen 
Aktivierungen könnten demnach ihre Ursache in (automatisierten) emotionalen 
Regulationsprozessen haben. Weiterhin wurden Aktivierungen des Gyrus temporalis 
medius festgestellt, eine Region, die mit negativen und aversiven emotionalen Prozessen in 
Verbindung gebracht wurde. Außerdem spielt sie eine Rolle bei sprachlicher Verarbeitung. 
(Cabeza & Nyberg, 2000; Iidaka et al., 2001; Piefke, Weiss, Zilles, Markowitsch, & Fink, 
2003). Die Verarbeitung einer auditiv dargebotenen Kurzgeschichte zur Ärgerinduktion 
erfordert entsprechende Prozesse und kann somit die gefundenen Aktivierungen erklären. 
Die Aktivierungen des posterioren Cingulums (PCC) werden ebenfalls als Korrelate der 
Ärgerverarbeitung interpretiert. So konnte gezeigt werden, dass Aktivierungen des 
Cingulums, auch des posterioren Anteils, mit Ärger (Vogt, 2005) bzw. negativer 
sprachbasierter Emotion (Maddock, Buonocore, Kile, & Garrett, 2003) assoziiert sind.  
Übereinstimmend mit der Forschungshypothese zeigen sich beim Vergleich der 
Versuchsgruppen tatsächlich Unterschiede bei Ärgerverarbeitung. Wie bereits in der 
Literatur berichtet (Donegan et al., 2003; Herpertz, Dietrich et al., 2001; Silbersweig et al., 
2007) ist während der Emotionsinduktion eine verstärkte Aktivierung der Amygdala in der 
BPS-Gruppe zu beobachten. Die Amygdala ist eine Struktur des limbischen Systems, die 
für die Verarbeitung negativ gefärbter Stimuli, die Furchtkonditionierung, die Generierung 
starker negativ emotionaler Zustände und die Aufmerksamkeit für Umweltreize mit hoher 
Überlebensrelevanz verantwortlich ist. Donegan und Kollegen interpretieren diese 
Hyperaktivität als prädisponierenden Faktor für die hohe Sensitivität gegenüber 
emotionalen Reizen und die starke Intensität der erlebten Gefühle. Die Folge davon sei u. 
a. eine überschießende Antwortreaktion auf den affektiven Stimulus. Für diese 
Interpretation spricht die in der vorliegenden Studie gefundene Korrelation der 
Amygdalaaktivität mit der Neurotizismusskala, die bei gesunden Frauen nicht vorhanden 
war. Andererseits konnten die erhobenen Selbsteinschätzungen der Emotion Ärger die 
stärkere emotionale Reaktion der BPS-Patientinnen nicht bestätigen. Die Versuchsgruppen 
zeigten nach Präsentation der ärgerinduzierenden Kurzgeschichte keine Unterschiede der 
Ärgerintensität. Hinzu kommt, dass nach Blair, Morris, Frith, Perrett, & Dolan (1999) 
Aktivierung der Amygdala kein Korrelat von Ärgerverarbeitung darstellt. Eine mögliche 
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Erklärung könnte die Aktivierung weiterer negativer Emotionen durch die Präsentation der 
Kurzgeschichte sein. Dies kann angenommen werden, da es sich bei Ärger um eine 
komplexe Emotion handelt, die an soziale Interaktionen gekoppelt ist (Hodapp, 2000). So 
registrierte die eigene Arbeitsgruppe  bei Präsentation einer sehr ähnlichen Kurzgeschichte 
neben dem Anstieg der Zielemotion Ärger zusätzlich einen Anstieg der Emotion Angst (G. 
A. Jacob et al., im Druck). Dieser Anstieg war jedoch in beiden Versuchgruppen zu finden. 
Es ist deshalb nicht davon auszugehen, dass die stärkere Amygdalaaktivierung der BPS-
Gruppe auf eine Induktion weiterer Emotionen zurückzuführen ist, die in der Kontrollgruppe 
nicht stattgefunden hat. Vielmehr könnte der Unterschied entsprechend bisheriger Befunde 
als eine Hyperreaktivität des limbischen Systems bei der Borderline Persönlichkeitsstörung 
interpretiert werden. Es ist jedoch davon auszugehen, dass dies nicht nur durch die 
Emotion Ärger, sondern durch die Verarbeitung weiterer negativ gefärbter Emotionen 
ausgelöst wurde. Die Korrelation der Amygdala mit dem STAXI ist insofern kein 
Widerspruch, als zu erwarten ist, dass Emotionale Instabilität und Symptomschwere mit der 
Ärgerdisposition der Patientinnen in engem Zusammenhang stehen.  
Tatsächlich korrelierte die Amygdalaaktivierung positiv mit der Symptomschwere sowohl im 
in der Fremd- als auch in der Selbstbeurteilung. Dies und die Bestätigung der Ergebnisse 
bei Kontrolle von aktueller Ängstlichkeit und Depressivität sprechen für eine 
störungsbezogene Pathologie.  
Zusätzlich zur stärkeren Aktivierung der Amygdala bei Ärgerverarbeitung ergab sich bei den 
BPS-Patientinnen eine Aktivierung des Nucleus subthalamicus. Diese Region ist für 
motorische Funktionen, speziell die Hemmung von Bewegungsimpulsen von Bedeutung 
(Aron & Poldrack, 2006). Im Zusammenhang mit Emotionsverarbeitung bei der Borderline 
Persönlichkeitsstörung wurden bisher keine Auffälligkeiten im Nucleus subthalamicus 
berichtet. Da die Funktion der Region in diesem Kontext nicht unmittelbar ersichtlich ist, 
kann dies zum Teil an der Fokussierung auf Strukturen von größerem Interesse liegen. 
Tatsächlich ist unklar, welche Ursache die Hyperaktivierung bei der Verarbeitung von Ärger 
hat. Möglicherweise handelt es sich um die Regulation motorischer Impulse infolge der 
Ärgerinduktion. Ein direkter Zusammenhang mit emotionaler Verarbeitung ist jedoch auch 
nicht auszuschließen. So wurde bei Parkinson Patienten festgestellt, dass die Stimulation 
des Nucleus subthalamicus deren subjektive Empfindungen von Emotionen verändert 
(Vicente et al., 2009). Die tatsächliche Rolle im neuronalen Netzwerk der affektiven 
Verarbeitung muss jedoch noch geklärt werden.  
Umgekehrt zeigt die BPS-Gruppe bei Ärgerverarbeitung eine Minderaktivität des anterioren 
Cingulums (ACC). Diese Region gehört zum limbischen System und weist Verbindungen 
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zur Amygdala auf (Bush, Luu, & Posner, 2000). Funktionell spielt der ACC eine Rolle bei 
der Beurteilung emotionaler und motivationaler Inhalte und der Regulation der Amygdala. 
Eine verminderte Aktivierung des ACC in Borderline-Patienten wurde bereits in anderen 
Untersuchungen nachgewiesen (Schmahl, Vermetten, Elzinga, & Bremner, 2004; Schnell, 
Dietrich, Schnitker, Daumann, & Herpertz, 2007; Silbersweig et al., 2007). Neben weiteren 
präfrontalen Arealen wird die Minderaktivierung dieser Region von den Autoren als 
mögliche Ursache für emotionale und behaviorale Dyskontrolle bei Borderline 
Persönlichkeitsstörung interpretiert.  
Beim Vergleich mit der Verarbeitung von Freude konnten keine Unterschiede zwischen den 
Gruppen gefunden werden. Dies könnte mit der emotionalen Qualität der Kontrollbedingung 
zusammenhängen. Eine stärkere Aktivierung limbischer Strukturen bei Verarbeitung der 
Emotion Freude könnte ähnlich Ergebnisse wie im obigen Kontrast verhindern.   
Zusammengefasst unterstützen unsere Befunde trotz methodischer Schwächen (vgl. 
Diskussion 3.) die Theorie eines gestörten frontolimbischen Regelkreises, da in 
verschiedenen Strukturen dieses Netzwerkes emotionaler Verarbeitung Unterschiede 
zwischen gesunden Frauen und Borderline Patientinnen gefunden werden konnten. 
Einen weiteren Beleg liefern die Ergebnisse der Analyse funktioneller Interaktion aktivierter 
Hirnregionen. Es zeigte sich, dass die Patienten eine stärkere funktionelle Kopplung beider 
Amygdalae, jedoch eine schwächere Konnektivität der rechten Amygdala zum ACC zeigten. 
Die möglicherweise verminderte Regulation der Amygdala seitens des ACC ermöglicht so 
eine entsprechende Hyperreaktivität der Amygdalae.  
6.2.2.5. Erhebung der Impulsivität mit Hilfe der Go/NoGo-Aufgabe  
In der BPS-Gruppe wurde aufgrund der höheren Impulsivitätswerte eine geringere Leistung 
im Sinne einer erhöhten Anzahl Aktionsfehler erwartet. Doch wie bereits im Vorexperiment 
zeigte auch die Verhaltenstestung, hier anhand der Go/NoGo-Aufgabe, keine Unterschiede 
zwischen Versuchs- und Kontrollgruppe. Dies vervollständigt die Befunde zur 
psychometrischen Erfassung der Impulsivität und bestätigt die scheinbar ungestörte 
behaviorale Impulskontrolle bei Borderline Persönlichkeitsstörung. Es muss aber erwähnt 
werden, dass der Schwierigkeitsgrad der Aufgabe zu einem Deckeneffekt geführt haben 
kann. Um die Auswertung der Kernspindaten stimulusbezogen zu ermöglichen, waren die 
Abstände der Buchstaben-Stimuli relativ groß gewählt worden, was zu einer geringen 
Fehleranzahl geführt hat. Dies wiederum war ebenfalls erwünscht, um bei der 
Blockauswertung eine Konfundierung durch fehlerbezogene Aktivierung möglichst zu 
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reduzieren. Zusammen mit den bereits berichteten Befunden muss jedoch eine intakte 
neutrale behaviorale Impulskontrolle in Betracht gezogen werden. 
 
6.2.2.6. Vergleich der psychometrischen Messungen zur Impulsivität  
Die anhand psychometrischer Verfahren erhobene stärker ausgeprägte Impulsivität der 
Borderline Patientinnen wurde bereits oben diskutiert. Tatsächlich ergab die Erhebung der 
Impulsivitätsfragebögen in dieser Stichprobe nahezu identische Ergebnisse. Die BPS-
Patientinnen berichteten in den drei Impulsivitätsskalen (BIS; UPPS; I7) höhere Werte als 
die Kontrollprobandinnen. Dabei ergaben sich signifikante Unterschiede für alle drei 
Unterskalen der BIS (Attentional Impulsiveness, Motor Impulsiveness, Nonplanning 
Impulsiveness), außerdem für die Unterskala Impulsiveness der I-7. Wie bereits oben 
beschrieben waren auch die Werte der UPPS-Unterskalen Urgency, Premediaten und 
Perseverance in der BPS-Gruppe stärker ausgeprägt. Hinsichtlich Sensation Seeking (I-7; 
UPPS) und der Empathiefähigkeit (I-7) unterschieden sich Patienten und Kontrollen nicht. 
Die exakte Übereinstimmung der Ergebnisse spricht für eine hohe Verlässlichkeit der 
Daten.  
6.2.2.7. Neuronale Korrelate der Impulskontrolle in BPS-Patientinnen und gesunden 
Kontrollen 
Während der Go/NoGo-Aufgabe ergaben sich in beiden Versuchsgruppen Aktivierungen in 
mit behavioraler Hemmung assoziierten Strukturen. Die Aktivierungen in den präfrontalen, 
limbischen und parietalen Regionen sowie der Insel entsprechen weitgehend der 
Kernspinuntersuchung von Garavan, Ross, & Stein (1999), die inhibitorische Kontrolle 
ebenfalls anhand einer Go/NoGo-Aufgabe untersuchten. Eine Vielzahl von Studien mit 
ähnlichem Paradigma bestätigen die Befunde zusätzlich (Durston, Thomas, Worden, Yang, 
& Casey, 2002; Horn, Dolan, Elliott, Deakin, & Woodruff, 2003; Konishi et al., 1999). Die 
Daten belegen die Bedeutung des inferioren Präfrontalkortex für die Unterdrückung 
gebahnter Reaktionen, legen aber nahe, dass dabei eine Interaktion mehrerer präfrontaler 
Regionen stattfindet, die auch mediale präfrontale Strukturen mit einschließt. Die parietalen 
Aktivierungen werden von Garavan, Ross, & Stein (1999) mit der motorischen Koordination 
in Zusammenhang gebracht, aber auch eine erhöhte Aufmerksamkeitsanforderung könnte 
dafür verantwortlich sein. Motorische Prozesse im Zusammenhang mit der zu verändernden 
Reaktion können zu Aktivierung der Insel geführt haben. Dies liegt nahe, da diese Region 
aufgrund ihrer Verbindung zu prämotorischen und motorischen Arealen in motorische 
Funktionen integriert ist. Eine zusätzliche Beteiligung an kognitiven Prozessen ist aber 
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insofern nahe liegend, als Horn, Dolan, Elliott, Deakin, & Woodruff (2003) hohe Werte im 
Eysenck Impulsivitätsfragebogen mit Aktivierung der rechten Insel in Verbindung bringen 
konnten.  
Entgegen unserer Hypothese ließen sich zwischen Borderline Patientinnen und gesunden 
Frauen keine Unterschiede in der Rekrutierung dieser Strukturen während 
Reaktionshemmung unabhängig vom emotionalen Kontext feststellen. Dies ist insofern 
überraschend, als Völlm et al. (2004) eine stärkere Aktivierung präfrontaler Kortexareale in 
einer Gruppe Patienten mit Borderline und Antisozialer Persönlichkeitsstörung im 
Zusammenhang mit erfolgreicher Hemmung während einer Go/NoGo-Aufgabe fanden. 
Nach Ansicht der Autoren benötigen Patienten diese zusätzliche Aktivierung, da die 
kortikalen Regionen, die gesunder Probanden aktivierten für eine erfolgreiche 
Aufgabenbearbeitung nicht ausreichend waren. Die Ergebnisse der vorliegenden Studie 
dagegen sprechen, wie die Verhaltensdaten für eine ungestörte behaviorale Impulskontrolle 
bei Borderline Persönlichkeitsstörung. Mögliche Ursachen für die unterschiedlichen 
Befunde könnten die hohe Anzahl komorbider Persönlichkeitsstörungen v. a. der 
Antisozialen Störung und die geringe Probandenanzahl (n=8) in der Völlm-Studie sein. Alle 
weiteren Untersuchungen zur Impulskontrolle bei Borderline Persönlichkeitsstörungen 
beziehen emotionalen Kontext mit ein (Silbersweig et al., 2007; Wingenfeld et al., 2009), so 
dass eine Aussage über die neuronalen Korrelate neutraler Impulskontrolle nicht eindeutig 
getroffen werden kann.  
6.2.2.8. Emotionale Modulation der Leistung während der Go/NoGo-Aufgabe 
Ziel des Paradigmas war, den Einfluss einer vorher induzierten Emotion auf die 
Impulskontrolle zu untersuchen. Angenommen wurde, dass sich die Induktion von Ärger 
und Freude negativ auf die Leistungen der Go/NoGo-Aufgabe auswirkt und in beiden 
Versuchsgruppen ein Anstieg der Aktionsfehler zu verzeichnen ist. Dies war weder in der 
Vorstudie noch im Kernspinexperiment zu beobachten. Goldstein et al. (2007) konnten 
dagegen mit Hilfe einer Go/NoGo einen Einfluss emotionaler Verarbeitung auf die 
Impulskontrolle nachweisen. Indiz für die Modulation waren verlängerte Reaktionszeiten auf 
Go-Stimuli in NoGo-Blöcken unter emotionalen Bedingungen. Chiu, Holmes, & Pizzagalli 
(2008) fanden im Gegensatz dazu schnellere und akkuratere Reaktionen auf emotionale 
NoGo-Stimuli. Da die Reaktionszeiten in der vorliegenden Studie nicht einbezogen wurden, 
kann eine mögliche Modulation nicht ausgeschlossen werden. Ein weiterer Unterschied zu 
den zitierten Arbeiten besteht zudem in der Qualität der Stimuli der Impulskontrollaufgaben. 
Während bisherige Arbeiten emotionale Stimuli für die Go/NoGo-Aufgabe verwandten, 
waren hier Induktion und Impulskontrollaufgabe getrennt. Zusammenfassend könnte man 
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davon ausgehen, dass emotionale Verarbeitung die behaviorale Impulskontrolle 
beeinflussen kann, dass jedoch unklar bleibt, in welcher Weise. In der vorliegenden Studie 
konnte in den Verhaltensdaten keine Modulation nachgewiesen werden, was durch die Art 
der Stimuli und die bereits oben diskutierte geringe Aufgabenschwierigkeit zustande 
kommen kann.  
6.2.2.9. Emotionale Modulation Neuronaler Korrelate der Impulskontrolle  
Wie erwartet zeigte sich in der Kontrollgruppe ein Einfluss der zuvor induzierten Emotionen 
in den Aktivierungen der mit behavioraler Hemmung assoziierten Strukturen. Die Induktion 
von Ärger führte zu einer stärkeren Aktivierung des inferioren Präfrontalkortex (IFG) als dies 
bei Freude oder der neutralen Kontrollbedingung der Fall war. Aron, Robbins, & Poldrack 
(2004) konnten die Bedeutung des rechtshemisphärischen IFG für inhibitorische Kontrolle 
anhand von Läsionsstudien und verschiedener funktionellen Untersuchungen aufzeigen 
und Swick, Ashley, & Turken (2008) konnten ergänzend eine Integration des linken IFG in 
diesem Prozess nachweisen. In der vorliegenden Studie scheint eine stärkere 
Ressourcenaktivierung dieses inhibitorischen Areals zur erfolgreichen Hemmung der 
gebahnten Antwortreaktion notwendig zu sein. Die Modulation dieser Region durch 
Ärgerinduktion spricht für eine Interaktion der Netzwerke von Emotionsverarbeitung und 
Impulskontrolle im Sinne dynamischer Modelle (Lewis, 2005; Pessoa, 2008; Phillips, 
Drevets, Rauch, & Lane, 2003). Ähnliche Ergebnisse zeigt auch eine funktionelle 
Kernspinuntersuchung von Goldstein et al. (2007), deren Probanden eine emotional 
linguistische Go/NoGo-Aufgabe bearbeiteten. Die deutliche Modulation des anterioren 
Cingulums konnte in der vorliegenden Studie jedoch nicht repliziert werden. Ursache sind 
möglicherweise die Unterschiede der emotionalen Stimuli. Während Goldstein et al. (2007) 
emotionale Worte als Stimuli der Go/NoGo-Aufgabe nutzten, handelt es sich im 
vorliegenden Fall um neutrale Buchstaben. Weitere Bestätigung der gefundenen 
Aktivierung liefert eine EEG-Studie, die während einer emotional linguistischen Go/NoGo-
Aufgabe ereigniskorrelierte Potentiale ableitete. Chiu, Holmes, & Pizzagalli (2008) fanden 
bei Reaktionsunterdrückung in affektivem Kontext ebenfalls Aktivierungen des rechten 
ventrolateralen Präfrontalkortex. Zusammengefasst unterstützen die Befunde an gesunden 
Probanden also die Hypothese von Veränderungen des fronto-limbischen Netzwerkes bei 
Interaktion von emotionalem Kontext und einer erforderlichen Reaktionshemmung. 
Zwischen der gesunden Kontrollgruppe und den Borderline-Patientinnen wurden wie 
erwartet Unterschiede dieser Interaktion deutlich. Tatsächlich war in der BPS-Gruppe eine 
geringere emotionale Modulation in den inferioren präfrontalen Arealen speziell nach 
Ärgerinduktion zu beobachten. Stattdessen nahm bei den Patienten die Aktivität des 
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Nucleus subthalamicus nach Ärgerinduktion zu. Wie bereits beschrieben kommt dieser 
Region eine entscheidende Rolle im Netzwerk aktiver Hemmung zu (Aron, 2007). Da beide 
Gruppen keine Leistungsunterschiede in der Go/NoGo-Aufgabe aufwiesen, liegt die 
Vermutung nahe, dass es sich bei der Aktivierung des Nucleus subthalamicus um eine 
kompensatorische Rekrutierung handelt, um die erforderliche Hemmung zu gewährleisten. 
Interessant in diesem Zusammenhang ist die vermehrte Aktivierung dieser Region bereits 
während der Ärgerinduktion. Die mangelnde Aktivierung der präfrontalen Kortexareale in 
der BPS-Gruppe deckt sich mit weiteren Befunden bildgebender Studien (Minzenberg, Fan, 
New, Tang, & Siever, 2007; New & Siever, 2002; Schmahl, Vermetten, Elzinga, & Bremner, 
2004) und spricht für eine generelle Hypoaktivierung präfrontaler regulierender 
Kortexareale, die eine kompensatorische Aktivierung notwendig macht. Die Beteiligung des 
STN an den Netzwerkstrukturen, die Inhibition vermitteln, wird auch durch die Ergebnisse 
der Analyse zur funktionellen Interaktion aktivierter Hirnregionen deutlich. Dabei zeigen die 
Borderline Patientinnen eine stärkere funktionelle Kopplung des IFG mit dem STN.  
Vergleicht man die Befunde mit einer Studie von Silbersweig et al. (2007), die anhand einer 
emotional linguistischen Go/NoGo-Aufgabe Inhibition unter emotionalen Kontext bei der 
Borderline Persönlichkeitsstörung untersuchten, fällt auf, dass im Gegensatz zu unserer 
Studie bei den Patienten eine Minderaktivierung im anterioren Cingulum sowie 
Orbitofrontalkortex zu finden war. Die Antwortunterdrückung bei negativ emotionalem 
Wortmaterial war zudem mit einer stärkeren Amygdalaaktivierung verbunden als bei den 
gesunden Kontrollen. Da in beiden Studien eine Go/NoGo-Aufgabe zur Untersuchung der 
Impulskontrolle genutzt wurde, ist zu vermuten, dass die unterschiedlichen Ergebnisse auf 
die Art der Emotionsinduktion zurückzuführen sind. Silbersweig et al. verwandten dazu 
emotionales, Borderline-spezifisches Wortmaterial als Stimuli ihrer Go/NoGo-Aufgabe. Die 
Hemmung emotionaler, störungsrelevanter Stimuli war also mit anderer Aktivierung 
verbunden als die Hemmung neutraler Stimuli unter emotionalen Bedingungen. Übertragen 
auf das klinische Bild wird diese Differenzierung ebenfalls nachvollziehbar. So beziehen 
sich impulsive Handlungsweisen der BPS-Patientinnen selten auf neutrale Objekte, sondern 
auf hochemotionale Stimuli, wie z. B. Partner, Essen oder Drogen. Die Ergebnisse lassen 
also vermuten, dass auch unter emotionalen Bedingungen die kognitive Kontrolle 
funktioniert, sofern sie sich nicht auf emotionale, störungsrelevante Reize bezieht.  
Die Korrelation der Aktivierung mit dem Borderline Personality Disorder Severity Index 
(BPDSI) bzw. der Borderline-Symptom-Liste (BSL) als Maße der Symptomausprägung 
ergaben, dass der ACC und die Amygdala in der BPS-Gruppe mit steigender 
Symptomschwere verstärkt an der Reaktionshemmung unter emotionaler Bedingung 
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beteiligt waren. Diese Befunde unterstützen die bereits von Silbersweig et al. (2007) 
gefundene stärkere Aktivierung der Amygdala bei Hemmung unter negativ emotionalen 
Bedingungen und andere Befunde zu Amygdalahyperaktivität bei negativ-emotionaler 
Verarbeitung (Beblo et al., 2006; Donegan et al., 2003; Herpertz, Dietrich et al., 2001; 
Minzenberg, Fan, New, Tang, & Siever, 2007). Die stärkere Rekrutierung des ACC könnte 
mit einer stärkeren Bedeutsamkeit negativ emotionaler Inhalte bei stärker erkrankten BPS-
Patienten zusammenhängen. Die Hemmung unter solchen Bedingungen wäre demnach 
anspruchsvoller und mit einer steigenden ACC-Aktivierung verbunden (Goldstein et al., 
2007). Entgegen dieser Annahme zeigen aber die Aktivierungen der Studie von Silbersweig 
et al. (2007) eine Minderaktivierung dieser Region bei Hemmung emotional negativ 
gefärbter Stimuli. Eine mögliche Erklärung wäre eine erhöhte Aufgabenschwierigkeit 
aufgrund komplexerer und emotionaler Stimuli. Die dafür notwendige Aktivierung der 
präfrontalen Areale wurde von gesunden Kontrollen erbracht, war aber aufgrund einer 
Hypofunktionalität dieser Areale in den BPS-Patienten nicht möglich. Für diese 
unterschiedliche Aufgabenschwere spricht die erhöhte Fehleranzahl der Borderline 
Patientinnen in der Studie von Silbersweig, während die vorliegenden Befunde eine 
erfolgreiche Aufgabenbewältigung beider Gruppen zeigen.  
 
6.2.3. Eine fMRT-Studie zur emotionalen Modulation von Impulsivität: Vergleich 
von Patientinnen mit Borderline Persönlichkeitsstörung und Patientinnen 
mit Aufmerksamkeitsdefizit-/ Hyperaktivitätsstörung (ADHS) im 
Erwachsenenalter  
6.2.3.1. Psychometrische Messungen zur Affektivität und Impulsivität 
Beim Vergleich zwischen BPS- und ADHS-Patientinnen wurde erwartet, dass sich die für 
Borderline Persönlichkeitsstörung nachgewiesene emotionale Dysregulation in erhöhten 
Werten der psychometrischen Messverfahren zeigt. Die Neurotizismusskala (NEO-FFI) war 
entsprechend dieser Hypothese in der BPS-Gruppe signifikant erhöht. Auch im STAI gaben 
die Borderline Patientinnen an aktuell ängstlicher zu sein und generell ängstlicher zu 
reagieren. Für die Emotion Ärger, gemessen anhand des STAXI konnte dies allerdings 
nicht gezeigt werden. Offensichtlich spielt die Emotion Ärger auch bei den Patienten mit 
ADHS eine wichtige Rolle. Betrachtet man das klinische Bild, so ist dies im Zusammenhang 
mit häufig erlebten Misserfolg bei Aufmerksamkeitsdefizit-/ Hyperaktivitätsstörung durchaus 
verständlich. Übereinstimmend identifizierten Carlson et al. (2009) ADHS als signifikanten 
Prädiktor für Wutanfälle bei hospitalisierten Kindern. Und Dowson & Blackwell (2009) 
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bezeichnen impulsive Aggressivität als kennzeichnendes Merkmal einer ADHS auch im 
Erwachsenenalter. Unterschiede zwischen den Patientengruppen ergaben sich aber im 
Ärgerausdruck. So richtet sich der empfundene Ärger bei BPS-Patientinnen signifikant 
häufiger gegen die eigene Person. Dieser Befund wurde ebenso von Lampe et al. (2007) 
berichtet. Im klinischen Bild zeigt sich das in Selbstverletzungen, die bei BPS häufig 
auftreten, für die Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung aber eher untypisch sind. 
Der Vergleich der Depressivität anhand von BDI und HAMD zeigt für die BPS-Gruppe 
signifikant depressiverer Symptomatik in der Selbstbeurteilung, jedoch keinen Unterschied 
in der Fremdeinschätzung. Dies kann auf die bereits oben diskutierte schwerere 
Einschätzung depressiver Symptome seitens der BPS-Patienten zurückgeführt werden 
(Stanley & Wilson, 2006). Zudem scheinen negative Emotionen, wie sie im Zusammenhang 
mit depressiver Symptomatik auftreten können, dem affektiven Stil bei der Borderline 
Persönlichkeitsstörung entsprechen (Ebner-Priemer, Kuo et al., 2007). Eine aktuelle 
depressive Episode war für alle Patienten ein Ausschlusskriterium. 
Hinsichtlich der psychometrischen Verfahren zur Impulsivität wurde erwartet, dass sich 
BPS-Patienten und Patienten mit Aufmerksamkeitsdefizit/ Hyperaktivitätsstörung ähnlich 
einschätzen. Dies war für alle Skalen der BIS und I7 der Fall. Bis auf die Skala Urgency 
ergab auch die UPPS keine Unterschiede hinsichtlich der Impulsivität in den beiden 
Gruppen. Impulsives Verhalten ist demnach nicht nur diagnostisch sondern auch in der 
Wahrnehmung der Patienten typisch für beide Störungen. Nur die Skala Urgency wies 
höhere Werte der BPS-Gruppe auf. Diese Skala stellt als einzige einen Bezug zwischen 
Impulsivität und negativem Affekt her und beschreibt die Unfähigkeit eigene 
Handlungsimpulse im Kontext negativer Emotionen zu unterdrücken. Die Tatsache, dass 
sich die BPS-Patientinnen auf dieser Skala höher einordnen, lässt vermuten, dass die 
emotionale Dysregulation bzw. das Vorherrschen negativer Affekte im Zusammenhang mit 
Impulsivität eine größere Rolle spielen als dies bei der Aufmerksamkeitsdefizit-/ 
Hyperaktivitätsstörung der Fall ist.  
6.2.3.2.  Emotionsintensitäten bei BPS- und ADHS-Patientinnen  
Die Emotionsintensitäten für Ärger und Freude wurden auch hier vor und nach 
Emotionsinduktion sowie nach der Go/NoGo-Aufgabe verglichen. Vermutet wurde, dass 
BPS-Patienten zu allen Zeitpunkten höhere Intensitäten der Emotion Ärger sowie geringere 
Intensitäten der Emotion Freude berichten. Im Gegensatz zur Hypothese zeigten sich keine 
Unterschiede des erlebten Ärgers zwischen den Gruppen. Hier spiegeln sich die oben 
beschriebenen Ergebnisse des STAXI wider. Hinsichtlich der Bedeutung der Emotion Ärger 
unterscheiden sich BPS- und ADHS-Patienten nicht. Die Intensitäten der Emotion Freude 
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waren dagegen in der ADHS-Gruppe zu verschiedenen Zeitpunkten ausgeprägter. Dies war 
nach Ärgerinduktion sowie in der neutralen Bedingung nach Bearbeitung der kognitiven 
Aufgabe der Fall. Dies unterstützt die Hypothese einer stärker negativ geprägten Affektivität 
der Borderline-Patienten auch im Vergleich zur ADHS-Gruppe. Die Ärgerintensität nach 
Ärgerinduktion sowie die Freudeintensität nach Freudeinduktion unterschied sich nicht, was 
für eine ähnliche emotionale Reagibilität beider Störungsbilder spricht. Weitere 
Unterschiede könnten in zusätzlich auftretenden Emotionen, wie Trauer oder Scham 
vorliegen, die jedoch im untersuchten Paradigma nicht erfasst wurden. 
6.2.3.3. Erhebung der Impulsivität mit Hilfe der Go/NoGo-Aufgabe  
Erwartet wurde eine ähnliche Beeinträchtigung der Leistung bei BPS- und ADHS-Patienten 
während der Go/NoGo-Aufgabe. Tatsächlich ergeben sich keine Unterschiede in den 
Fehleranzahlen während der emotionalen Bedingungen. In der neutralen Bedingung jedoch 
zeigten die Borderline Patientinnen signifikant mehr Aktionsfehler im Vergleich zur ADHS-
Gruppe. Generell muss bei der Interpretation der Ergebnisse beachtet werden, dass es sich 
bei der Aufgabenschwierigkeit um eher geringe Anforderungen handelte. Mögliche 
Unterschiede können deshalb durch einen Deckeneffekt verschwinden. Auch die höhere 
Fehleranzahl während einer Bedingung sollte deshalb nicht mit einer stärker ausgeprägten 
Impulskontrollstörung seitens der Borderline Patientinnen interpretiert werden, da bei der 
generell sehr geringen Fehlerzahl schon kleine Ausreißer einen signifikanten Unterschied 
zur Folge haben können. Diese Ergebnisse sollten zudem kritisch betrachtet werden, da sie 
in bisherige Befunde schwer einzuordnen sind. So konnten verschiedene Studien eine 
gestörte behaviorale Inhibition als Kernsymptom der ADHS nachweisen (Bekker et al., 
2005; Lijffijt, Kenemans, Verbaten, & van Engeland, 2005). Entsprechende Studien für BPS 
sind widersprüchlich, lassen jedoch gemeinsam mit der vorliegenden Arbeit keine Störung 
der behavioralen Impulskontrolle per se vermuten.  
6.2.3.4. Neuronale Aktivierungen bei BPS- und ADHS-Patientinnen während 
Emotionsverarbeitung 
Wie bereits in der vorherigen Studie war bei Verarbeitung der Ärgergeschichte in der BPS-
Gruppe neben Aktivierung des Temporallappens der Präfrontalkortex aktiviert. Diese 
frontale Aktivierung war aber in der ADHS-Gruppe nicht zu finden. Tatsächlich zeigt der 
Gruppenvergleich eine geringere Aktivierung des Dorsolateralen Präfrontalkortex in den 
ADHS-Patientinnen. Der DLPFC dient unter anderem der Wahl adäquaten Verhaltens in 
Abhängigkeit von expliziten Gedächtnisinhalten (Goldman-Rakic, Leranth, Williams, Mons, 
& Geffard, 1989). Dysfunktionen dieser Region führen daher zu Schwierigkeiten, 
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Reaktionen auf externale Stimuli zu hemmen und Ablenkbarkeit (Milner, 1964). Diese 
Merkmale sind auch für Patienten mit ADHS sehr charakteristisch. Menschen mit DLPFC-
Verletzungen scheinen außerdem Probleme beim Analysieren sozialer Situationen zu 
haben (Lane & Nadel, 2000), was ebenfalls für die ADHS nachgewiesen werden konnte 
(Canu & Carlson, 2007). Dysregulation des DLPFC konnte auch in anderen Studien mit der 
Aufmerksamkeitsdefizit-/ Hyperaktivitätsstörung in Verbindung gebracht werden und 
unterstützen die vorliegenden Befunde (Banich et al., im Druck; Makris, Biederman, 
Monuteaux, & Seidman, 2009).  
Bei Vergleich mit der Freudebedingung zeigte sich in der Interaktion eine stärkere 
Aktivierung der Amygdala in der Borderline-Gruppe. Tatsächlich zeigt der Plot im Vergleich 
zur ADHS-Gruppe eine tendenziell höhere Amygdalaaktivität während der 
Ärgerverarbeitung, letztlich muss der signifikante Unterschied aber auf eine stärker aktive 
Amygdala der ADHS-Patienten in der Freudebedingung zurückgeführt werden. Eine 
Interpretation dieser Befunde ist schwierig, da für die Aufmerksamkeitsdefizit-/ 
Hyperaktivitätsstörung kaum Befunde zu Amygdalaaktivierung bei emotionaler Verarbeitung 
vorliegen. Strukturelle Auffälligkeiten der Amygdala konnten jedoch gezeigt werden, sind 
aber widersprüchlich (Lopez-Larson et al., 2009; Perlov et al., 2008). Ähnlich scheint auch 
die Amygdala bei Borderline Persönlichkeitsstörung strukturelle Veränderungen 
aufzuweisen (Brambilla et al., 2004; Driessen et al., 2000; Minzenberg, Fan, New, Tang, & 
Siever, 2008; Rüsch et al., 2003; Schmahl, Vermetten, Elzinga, & Douglas Bremner, 2003; 
Tebartz van Elst et al., 2003). Es gibt zudem Untersuchungen, die affektiv-motivationale 
Veränderungen bei der Störung zeigen konnten. Verschiedene psychophysiologische 
Studien fanden anhand von stimuluskorrelierten Potentialen bzw. Startle-Reaktionen eine 
reduzierte emotionale Reaktion auf positive Reize bei Patienten mit ADHS (Conzelmann et 
al., 2009; Herrmann et al., 2009; L. M. Williams et al., 2008). Übereinstimmend zeigen die 
vorliegenden Emotionsratings der ADHS-Gruppe nur einen tendenziellen Anstieg der 
Freudeintensität nach Freudeinduktion. Überraschend scheint in diesem Zusammenhang 
aber die scheinbar erhöhte Amygdalaaktivierung bei Verarbeitung der Emotion Freude. 
Eine mögliche Erklärung wären weitere, nicht erhobene Emotionen, deren Einfluss nicht 
kontrolliert werden kann. Eine weitere Interpretation könnte eine gewisse Unschärfe des 
Designs einbeziehen. So ist aufgrund der Auswertung der Kernspindaten über einen 
längeren Zeitraum möglich, dass tonische Aktivierungen oder Nicht-Aktivierungen das 
Modell besser erklären, als kurze Aktivitätsveränderungen. Man könnte z. B. davon 
ausgehen, dass die Gruppe der Borderline Patientinnen auf bestimmte fröhliche Abschnitte 
der freudeinduzierenden Geschichte mit erhöhter Amygdalaaktivierung reagiert, diese aber 
schwankt.  Die ADHS-Gruppe dagegen könnte aus Mangel an emotionaler Reaktion eine 
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niedrige, aber über die Zeit gleich bleibende Amygdalaaktivität aufweisen, die aber im 
zeitlichen Verlauf dem Modell besser entspricht. In diesem Fall wäre mit ähnlichen 
Ergebnissen zu rechnen. Zusammengenommen sprechen die Ergebnisse für eine 
veränderte Verarbeitung positiver Emotionen in der ADHS-Gruppe, die mit einer 
veränderten Amygdalaaktivierung einhergehen. Die genauen Mechanismen bedürfen aber 
weiterer Untersuchung.  
Ebenfalls erwähnt werden muss die Aktivierung des Nucleus subthalamicus, die in beiden 
Gruppen im Zusammenhang mit emotionaler Verarbeitung aufzutreten scheint. Eine 
mögliche Beteiligung des STN an Emotionsverarbeitungsprozessen sollte demnach weiter 
untersucht werden. 
6.2.3.5. Neuronale Korrelate der Impulskontrolle in BPS- und ADHS-Patientinnen  
Bei der behavioralen Hemmung wurden für beide Gruppen Abweichungen in mit 
behavioraler Hemmung assoziierten Strukturen postuliert. Tatsächlich zeigte der 
emotionsunabhängige Kontrast NoGo-Go in der BPS-Gruppe eine stärkere Aktivierung des 
mittleren Cingulums und des dorsolateralen Präfrontalkortex (DLPFC) bei erfolgreicher 
Hemmung. Strukturelle Auffälligkeiten des DLPFC Regionen wurden bereits für die ADHS 
berichtet. Teile dieser Region zeigen ein signifikant kleineres Volumen als gesunden 
Personen (Makris et al., 2007; Seidman et al., 2006). In einer weiteren Studie wurde eine 
niedrigere Konzentration von N-Acetylaspartat im Bereich des linken dorsolateralen 
Präfrontalkortex bei ADHD-Patienten im Erwachsenenalter festgestellt (Hesslinger, Thiel, 
Tebartz van Elst, Hennig, & Ebert, 2001). Der DLPFC wird mit komplexen kognitiven 
Aufgaben in Verbindung gebracht (Bush, Luu, & Posner, 2000) und seine Funktion während 
einer Go/NoGo-Aufgabe wird in der Wahl der akkuraten Reaktion zuungunsten der 
präpotenten Antworttendenz gesehen (Garavan, Ross, Murphy, Roche, & Stein, 2002). 
Auch andere funktionelle Kernspinstudien konnten für ADHS-Patienten Dysregulationen in 
diesem Areal nachweisen. Der mittlere Teil des cingulären Kortex ist für 
Aufmerksamkeitsprozesse bei motorischen Prozessen von Bedeutung (Bush, Luu, & 
Posner, 2000). Rubia, Smith, Brammer, & Taylor (2007) vertreten die Meinung, dass auch 
Veränderungen dieser Region zur Symptomatik der Aufmerksamkeitsdefizit-/ 
Hyperaktivitätsstörung beitragen. Insgesamt deuten die vorliegenden Befunde auf ein 
stärker gestörtes System der Aufmerksamkeitskontrolle bei Patienten mit ADHS im 
Vergleich zu Patienten mit BPS hin. 
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6.2.3.6. Emotionale Modulation Neuronaler Korrelate der Impulskontrolle  
In beiden Gruppen zeigte sich ein Einfluss der zuvor induzierten Emotionen in den 
Aktivierungen der mit behavioraler Hemmung assoziierten Strukturen. So konnte in dieser 
Stichprobe eine emotionale Modulation des inhibitorischen Netzwerks bei der BPS-Gruppe 
festgestellt werden. Diese zeigte sich im doroslateralen präfrontalen, im parietealen sowie 
im Insel-Kortex. Bei der ADHS-Gruppe dagegen war aufgrund vorher induzierter Emotionen 
eine veränderte Aktivierung der Amygdalae, des anterioren und mittleren Cingulums, des 
STN sowie auch des Parietalkortex festzustellen. Wie erwartet zeigen also BPS- und 
ADHS-Patienten eine unterschiedliche Modulation des inhibitorischen Netzwerks durch 
affektive Prozesse. Das wird auch im Gruppenvergleich deutlich. In der ADHS-Gruppe 
waren neben anderen Strukturen die Amygdalae und der Nucleus subthalamicus stärker an 
der Hemmung unter affektiven Bedingungen beteiligt, als dies bei der Borderline-Gruppe 
der Fall war. Ähnlich der obigen Befunde zur Borderline Persönlichkeitsstörung (BPS mit 
und ohne komorbide ADHS) kann eine kompensatorische Aktivierung des STN vermutet 
werden, um den auch für die ADHS nachgewiesenen mangelnden Einfluss präfrontaler 
Regulation (Aron & Poldrack, 2005) auszugleichen. Die Aktivierung der Amygdala spiegelt 
dabei die erhöhten Anforderungen unter den emotionalen Bedingungen wider. Bisherige 
Studien, die die neuronalen Grundlagen einer Interaktion von emotionaler und kognitiver 
Verarbeitung bei der Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung untersucht haben, 
liegen nicht vor. Auf Verhaltensebene konnte aber eine Interaktion dieser Prozesse gezeigt 
werden. So fanden Sideridis et al. (2009), dass Studenten mit gestörter Aufmerksamkeit, 
emotional besetzte Wörter einer Stroop-Aufgabe langsamer verarbeiteten als ihre weniger 
beeinträchtigten Kommilitonen. Walcott & Landau (2004) konnten zudem zeigen, dass sich 
die inhibitorische Kontrolle unter emotionalen Bedingungen bei Jungen mit ADHS signifikant 
verbesserte, wenn sie Anleitung zur Emotionsregulation erhielten. Diese Befunde im 
Zusammenhang mit den vorliegenden Ergebnissen lassen eine Beeinträchtigung 
behavioraler Impulskontrolle aufgrund des vorherrschenden emotionalen Zustandes bei der 
ADHS vermuten. Diese Beeinträchtigung scheint zudem größer zu sein, als dies bei den 
Borderline-Patientinnen der Fall war. Dies stützt die von Barkley (1997) formulierte 
Vermutung, eine mangelnde behaviorale Inhibitionsfähigkeit führe u. a. zu Defiziten der 
Affektregulation. Es ist aber für beide Störungen davon auszugehen, dass zugrunde 
liegenden exekutiven und affektiven Prozesse interagieren und die Symptomatik 
beeinflussen. So können im klinischen Bild auftretende Überlappungen, wie z. B. häufig 




6.3. Methodendiskussion  
6.3.1. Stichprobe 
In die Untersuchung wurden verschiedene Stichproben einbezogen. Untersucht wurden 
weibliche Patientinnen mit der Diagnose Borderline Persönlichkeitsstörung sowie weibliche 
ADHS-Patientinnen und gesunde Kontrollprobandinnen.  
Die Teilnehmer der einzelnen Studien waren ausschließlich Frauen. Hintergrund war das 
ungleiche Geschlechterverhältnis der Diagnosehäufigkeit für Borderline 
Persönlichkeitsstörung (Bohus, 2002; Lieb, Zanarini, Schmahl, Linehan, & Bohus, 2004; 
Widiger & Weissman, 1991) und störungsrelevante Unterschiede zwischen männlichen und 
weiblichen Patienten (Barnow et al., 2007). Um außerdem Konfundierung durch 
geschlechtsspezifische Einflüsse auf die untersuchten Prozesse, z. B. affektive 
Verarbeitung zu vermeiden, wurde die Untersuchung auf weibliche Probanden beschränkt. 
Die Geschichten der Kernspinuntersuchung waren zudem aus Frauenperspektive 
entwickelt und für die Untersuchung männlicher Probanden nicht geeignet. Neben dem 
Vorteil einer homogenen Stichprobe ergab sich so allerdings der Nachteil einer 
eingeschränkten Generalisierbarkeit der Ergebnisse. Diese können nicht auf Männer 
übertragen werden. Das ist vor allem im Zusammenhang mit Ergebnissen relevant, die sich 
auf Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung beziehen, da Schätzungen des 
Geschlechterverhältnisses für diese Störung von 4:1 bis 9:1 zugunsten männlicher 
Betroffener variieren (Saß, Wittchen, & Zaudig, 1998). 
Die Stichprobengröße war für die einzelnen Untersuchungen unterschiedlich. Für die 
Untersuchung impulsiven Verhaltens wurden 15 BPS-Patientinnen und eine gleiche Anzahl  
gesunder Frauen untersucht. Die Repräsentativität dieser Stichprobe muss aufgrund der 
geringen Anzahl als eher gering eingeschätzt werden und eine Interpretation sollte nur im 
Zusammenhang mit weiteren Ergebnissen erfolgen. Gleiches gilt für die Vorstudie zum 
Emotionsverlauf bei Borderline-Patienten und gesunden Kontrollen. Da diese jedoch nur 
explorativen Charakter hatte und der Designplanung diente, sind die Gruppenstärken von 7 
und 10 Personen ausreichend. Für den Vergleich der BPS-Patienten mit gesunden 
Kontrollen mittels funktioneller Magnetresonanztomographie wurden je Gruppen 17 bzw. 18 
Probanden untersucht. Angestrebt waren 20 Versuchspersonen pro Gruppe, was sich 
jedoch aus verschiedenen Gründen nicht realisieren ließ. Trotzdem handelt es sich um eine 
vernünftige Stichprobengröße für eine Kernspinuntersuchung. Leider trifft das nicht für den 
Vergleich von BPS- und ADHS-Patienten zu. Die Stichprobengröße von 12 Probanden pro 
Gruppe ist eher klein und ebenfalls in ihrer Generalisierbarkeit eingeschränkt. Dieser 
Diskussion 
 256
Vergleich wurde jedoch nur hinzugezogen, um die Spezifität der Befunde zur Borderline 
Persönlichkeitsstörung zu überprüfen, wofür die Stichprobengröße ausreichend erscheint. 
Weitere Einschränkungen in Bezug auf die Stichprobencharakterisierung sind aufgrund von 
Medikation und Händigkeit gegeben. So war es nicht möglich ausnahmslos unmedizierte 
Patienten einzuschließen. Aufgrund von Schwierigkeiten der Rekrutierung wurden 
Antidepressiva vom Typ SSRI zugelassen. Diese wurden entsprechend von Patienten öfter 
eingenommen als von gesunden Kontrollen und können so die psychometrischen und 
Kernspinmessungen konfundieren. Für eine Subgruppenanalyse waren die Anzahlen 
jedoch zu klein. Es wird aber davon ausgegangen, dass der Effekt aufgrund der geringen 
Häufigkeiten vernachlässigbar ist. Gleiches trifft auf die wenigen Linkshänder zu, die 
ebenfalls eingeschlossen wurden, um eine ausreichende Stichprobengröße zu erreichen.  
Für den Vergleich zwischen ADHS- und BPS-Patienten muss der Altersunterschied kritisch 
diskutiert werden. Die Patientinnen der ADHS-Gruppe waren signifikant älter. Das hängt 
zum Teil damit zusammen, dass die BPS-Symptomatik vor allem im jungen 
Erwachsenenalter von Bedeutung ist und die meisten untersuchten Patientinnen diesem 
Alter entsprachen. Ein Großteil der Frauen mit ADHS jedoch wurde in Zusammenarbeit mit 
einer Mutter-Kind-Studie rekrutiert und war entsprechend älter.  
Die gesunden Kontrollen wurden hinsichtlich Alter, Geschlecht und Bildung passend zu den 
BPS-Patientinnen ausgewählt. Auch die Untersuchungen zu Intelligenz und 
Arbeitsgedächtniskapazität ergaben eine Vergleichbarkeit der Stichproben.  
Die Symptomschwere der untersuchten BPS-Stichproben war nach den angewandten 
Instrumenten mittelschwer einzuschätzen. Es handelt sich damit um für diese Störung 
repräsentative Gruppen. Bei Betrachtung der Symptomatik muss erwähnt werden, dass der 
Bereich der Impulsivität im BPDSI von den Patienten als weniger belastend angegeben 
wurde, dieser Bereich aber einer der Untersuchungsschwerpunkte war. Da die 
Selbstbeurteilungsmaße zur Impulsivität dies jedoch nicht bestätigen, relativiert sich dieser 
Einwand. Zudem ist vorstellbar, dass vor allem das Umfeld unter impulsiven 
Verhaltensweisen der BPS-Patientinnen leidet und deshalb trotz relevanter Ausprägung 
dieses Kriteriums eine geringe Ausprägung im BPDSI angegeben wurde. Für die ADHS-
Patientinnen konnte keine direkte Einschätzung der Symptomschwere vorgenommen 
werden. Es ist deshalb unklar, ob es sich um ähnlich belastete Patienten handelt. Die 
freiwillige Teilnahme dieser Patienten an weiteren, aufwendigen Studien des BMBF-
Projektes zur Wirksamkeit von Psychotherapie spricht jedoch für einen deutlichen 
Leidensdruck. Außerdem wäre für die ADHS-Patienten eine Unterteilung in Subgruppen 
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hinsichtlich vorrangig hyperaktiver bzw. unaufmerksamer Symptomatik sehr aufschlussreich 
gewesen. Darauf wurde jedoch zugunsten einer besseren Überschaubarkeit der Daten 
verzichtet.  
Die Komorbiditäten in den Patientengruppen entsprechen den Angaben in der Literatur 
(Barnow et al., 2007; Driessen et al., 2002; Zanarini, Frankenburg, Hennen, Reich, & Silk, 
2004; Zanarini et al., 2004). Aktuelle Depressionen und Substanzabhängigkeit wurden 
ausgeschlossen. Im Vordergrund stehen außerdem Angststörungen sowie Essstörungen 
bei den BPS-Patienten. In dieser Hinsicht können die Stichproben als uneingeschränkt 
repräsentativ eingeschätzt werden. Der hohe Anteil an Posttraumatischer 
Belastungsstörung ist ebenfalls typisch für Patienten mit Borderline Persönlichkeitsstörung 
und erhöht demzufolge die externe Validität. Kritisch anzumerken ist jedoch, dass vor allem 
die affektive Verarbeitung, die in dieser Studie untersucht wurde dadurch verändert sein 
kann. Die Anzahl der Fälle einer gleichzeitigen BPS und PTB-Diagnose ist aber zu gering 
um Subgruppeneffekte zu sinnvoll zu vergleichen.  
Zusammenfassend kann neben einigen Einschränkungen von repräsentativen, wenn auch 
zum Teil heterogenen Patientengruppen ausgegangen werden, wie sie im klinisch-
psychatrischen und ambulanten Setting zu finden sind. Auch die Kontrollgruppe kann als 
repräsentativ eingeschätzt werden. 
 
6.3.2. Paradigma 
Zur Untersuchung der Symptomschwere und weiterer psychometrischen Variablen wurden 
ausschließlich überprüfte und standardisierte Verfahren eingesetzt. Dies ermöglicht die 
Überprüfung der Reliabilität zwischen den Teilstudien und eine Vergleichbarkeit mit 
Studienergebnissen anderer Forschungseinrichtungen. Inwieweit diese Fragebögen das 
Alltagshandeln und –erleben der Probanden tatsächlich abbilden, bleibt unklar.  
Die Erhebung der emotionalen Intensitäten erfolgte mittels einer visuellen Analogskala (D. 
Flynn, Van Schaik, & Van Wersh, 2004). Diese Art der Erhebung gehört zu den 
Selbstbeurteilungsinstrumenten und eignet sich für Wiederholungsmessungen. Erhoben 
wurden Ärger und Freude, jedoch keine weiteren Emotionen. Dies stellt eine Schwäche des 
Paradigmas dar, da der Einfluss anderer Emotionen, wie Scham, Angst oder Trauer nicht 
kontrolliert werden kann, diese jedoch für das klinische Bild der Borderline 
Persönlichkeitsstörung eine wichtige Rolle spielen. Auf die Erhebung wurde verzichtet, da 
eine zeitliche Ausdehnung des Experimentes den Probanden nicht zugemutet werden 
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konnte. Zudem hätte die Erhebung weiterer Emotionen aufgrund einer Verlängerung des 
Experimentes die parallele Verarbeitung von induzierter Emotion und Prozessen der 
Inhibition gefährdet.   
Zusätzlich zur Angabe der Emotionsintensitäten durch die Probanden wäre die Erhebung 
physiologischer Erregung als weitere Variable wünschenswert gewesen (Rosenthal et al., 
2008). Dies war in Form einer gleichzeitigen Erhebung des BOLD-Signals und der 
elektrodermalen Hautleitfähigkeit (EDA)  geplant, ließ sich aber im zeitlichen Rahmen 
technisch nicht realisieren.  
Für die neuropsychologische Erhebung der Impulsivität wurden die in der Literatur 
empfohlenen Aufgaben Stroop-, Stop-Signal-, Antisakkaden- und Go/NoGo-Aufgabe 
verwendet (Friedman & Miyake, 2004; Nigg, 2000). Der erfolgreiche Einsatz der Go/NoGo-
Aufgabe auch unter Scanner-Bedingungen konnte anhand der größeren Anzahl 
Aktionsfehler im Vergleich zu Auslassungsfehlern gezeigt werden.  
Ein letztes Problem betrifft die Datenauswertung und -interpretation der Kernspindaten. 
Sowohl die Emotionsinduktion als auch die Go/NoGo-Aufgabe wurden im Blockdesign 
ausgewertet. Dabei wird angenommen, dass sich die Aktivität der einzelnen Voxel bei 
kognitiven Prozessen über einen bestimmten Zeitraum addiert und durch Subtraktion 
verschiedener Bedingungen identifiziert werden kann. Im Zusammenhang mit der Messung 
der Aktivität über den Zeitraum der Emotionsinduktion hat dieser Ansatz das Problem, dass 
er eine tonische Aktivierung annimmt und kurzfristige Schwankungen nicht erfasst werden. 
Im Zusammenhang mit der Go/NoGo-Aufgabe ergibt sich als weiteres Problem, dass die 
NoGo-Bedingung nicht ausschließlich Prozesse der Hemmung abbildet, sondern durch Go-
Stimuli und mögliche Fehler uneindeutig wird. Das letzte Problem wurde teilweise durch die 
Möglichkeit einer zusätzlichen event-related Auswertung adressiert, die die Ergebnisse zum 
großen Teil bestätigen konnte. Generell stellt auch die Interpretation von Kernspindaten 
eine Problem dar (Friston et al., 1996; Kimberley & Lewis, 2007). Das Stattfinden mehrerer 
kognitiver Prozesse und die Aktivierung verschiedener Hirnstrukturen führen dazu, dass 
Aussagen über Funktionen bestimmter Strukturen nur durch Vergleich verschiedener 
Studien gemacht werden können. Die Aussagekraft einer einzelnen Studie ist deshalb 
gering (Wilkinson & Halligan, 2004).  
Einen direkten Vergleich verschiedener Studien ist es aber aufgrund von Unterschieden in 
Patientengruppen und Methoden selten möglich. Die Aktivierungsbefunde aus 
Kernspinuntersuchungen müssen deshalb vorsichtig und im Zusammenhang mit anderen 




6.3.3. Klinische Relevanz 
Im Mittelpunkt des Interesses standen die Prozesse der Emotionsverarbeitung und 
behavioralen Hemmung bei der Borderline Persönlichkeitsstörung. Dabei ergab sich in 
Übereinstimmung mit weiteren Studien eine Veränderung der emotionalen Verarbeitung im 
Sinne stärker ausgeprägter negativer Affekte. Weiterhin wurde deutlich, dass keine 
gravierenden Defizite der neutralen behavioralen Impulskontrolle festzustellen waren. Die 
Befunde sprechen dagegen für eine Beeinflussung der Impulsivität durch emotionale 
Prozesse. Dabei haben affektive Stimuli für die Handlungskontrolle eine größere Bedeutung 
als die aktuell vorherrschende Emotion. Die Borderline Persönlichkeitsstörung kann auch 
trotz Überlappung verschiedener Merkmale deutlich von der Aufmerksamkeitsdefizit-
/Hyperaktivitätsstörung abgegrenzt werden. Im Vergleich zeigen Patienten mit ADHS eine 
stärkere Dysfunktionen des Impulskontrollnetzwerkes und möglicherweise aufgrund dessen 
eine stärkere Modulation der Impulskontrolle durch vorherrschende Affekte.  
Die vorgestellten Daten belegen, wie bereits angenommen, die emotionale Dysregulation 
als Kernproblem der Borderline Persönlichkeitsstörung. Im Gegensatz dazu scheinen bei 
der Aufmerksamkeitsdefizit-/ Hyperaktivitätsstörung Defizite der Impulskontrolle im 
Vordergrund zu stehen. Dieses Wissen ist Voraussetzung für eine optimale Diagnostik und 
Therapie. Im Rahmen der Therapie sollten demnach die Emotionsregulation und das 
Erlernen hilfreicher Strategien im Vordergrund stehen, wie es zum Beispiel in der 
Dialektisch-Behavioralen Therapie (DBT) der Fall ist. Eine solche Strategie besteht zum 
Beispiel in der Ablenkung durch kognitive Aufgaben, so genannte Hirn-Flik-Flaks. Die 
Untersuchung konnte die dabei ablaufenden Prozesse nachvollziehen und zeigen, dass 
dabei auch die Aktivität von neuronalen Strukturen steigt, die möglicherweise die 
Emotionsregulation unterstützen. Eine weitere therapeutische Konsequenz aus den 
Befunden könnte die Bedeutung der Stimuluskontrolle betreffen. Da impulsives Verhalten 
bei Borderline-Patienten offensichtlich direkt an emotionale Reize gekoppelt ist, kann das 
Problemverhalten durch Reduktion dieser Reize (z. B. Rasierklingen etc.) möglicherweise 
eingedämmt werden.  
Für die Forschungspraxis sowie für den klinischen Alltag ergibt sich die Notwendigkeit einer 
exakten Differentialdiagnose, um zwischen Borderline Persönlichkeitsstörung und 
Aufmerksamkeitsdefizit-/ Hyperaktivitätsstörung genau zu unterscheiden. So ist nicht 
auszuschließen, dass die Annahme erhöhter Impulsivität bei BPS-Patienten aufgrund der 
häufigen Komorbidität mit ADHS zustande kam (vgl. Lampe et al., 2007). 
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Nicht zuletzt verdeutlicht diese Studie, wie wichtig es ist, wechselseitige Beeinflussung 
verschiedener Prozesse zu berücksichtigen, um komplexe Störungen zu verstehen und 
adäquate Modell zu entwickeln.  
 
6.3.4. Ausblick 
Weitere Studien zum Verständnis des komplexen Zusammenspiels zwischen 
Impulskontrolle und situativen, emotionalen und motivationalen Faktoren sind notwendig. 
Besonders die Funktion des STN ist bislang nur wenig untersucht. Dabei muss auf klare, 
methodisch saubere Paradigmen geachtet werden. Diese Untersuchungen sollten die 
Interaktion der kognitiven und affektiven Prozesse im Allgemeinen und im 
störungsspezifischen Kontext der Borderline Persönlichkeitsstörung erforschen und dabei 
physiologische und neuronale Prozesse mit einbeziehen. Die Untersuchung weiterer 
psychiatrischer Störungsbilder, z. B. der Aufmerksamkeitsdefizit-/ Hyperaktivitätsstörung 
oder der Posttraumatischen Belastungsstörung kann dabei zu einem besseren Verständnis 
beitragen. 
In einem weiteren Schritt sollten Ursachen der veränderten Prozesse geklärt werden. Das 
beinhaltet die Notwendigkeit von Langzeituntersuchungen bzw. weiterer Erforschung 
genetischen Materials.  
Ziel sollte letztendlich sein, nicht nur für die Borderline Persönlichkeitsstörung sondern für 
jede psychiatrische Erkrankung, ein umfassendes, genaues Störungsmodell zu entwickeln, 
dass physiologische, emotionale und behaviorale Konzepte verbindet. Aufgrund dieser 





Adolphs, R. (1999). Social cognition and the human brain. Trends in Cognitive Sciences, 
3(12), 469-479. 
Adolphs, R. (2002). Neural systems for recognizing emotion. Current Opinion in 
Neurobiology, 12, 169-177. 
Adolphs, R. (2003). Physiologie und Anatomie der Emotionen. In H. O. Karnath & P. Thier 
(Eds.), Neuropsychologie (pp. 569-580). Berlin: Springer. 
Adolphs, R., & Tranel, D. (1999). Intact recognition of emotional prosody following 
amygdala damage. Neuropsychologia, 37(11), 1285-1292. 
Adolphs, R., & Tranel, D. (2003). Amygdala damage impairs emotion recognition from 
scenes only when they contain facial expressions. Neuropsychologia, 41(10), 1281-
1289. 
Adolphs, R., Tranel, D., Damasio, H., & Damasio, A. R. (1994). Impaired recognition of 
emotion in facial expressions following bilateral damage to the human amygdala. 
Nature, 372, 669-672. 
Ainsworth, M. S., Blehar, M. C., Waters, E., & Wall, S. (1978). Patterns of attachment: A 
psychological study of the Strange Situation. Hillsdale: Erlbaum. 
Akiskal, H. S. (1981). Subaffective disorders: dysthymic, cyclothymic and bipolar II 
disorders in the "borderline" realm. The Psychiatric clinics of North America, 4, 25-
46. 
Allen, T. J., Moeller, F. G., Rhoades, H. M., & Cherek, D. R. (1998). Impulsivity and history 
of drug dependence. Drug and Alcohol Dependence, 50, 137-145. 
Amaral, D. G. (2003). The amygdala, social behavior, and danger detection. Annals of the 
New York Academy of Sciences, 1000, 337-347. 
American Psychiatric Association. (1952). Diagnostic and statistical manual of mental 
disorders (DSM) (3. ed.). Washington, DC: American Psychiatric Association. 
American Psychiatric Association. (1968). Diagnostic and statistical manual of mental 
disorders (DSM-II) (3. ed.). Washington, DC: American Psychiatric Association. 
American Psychiatric Association. (1980). Diagnostic and statistical manual of mental 
disorders (DSM-III) (3. ed.). Washington, DC: American Psychiatric Association. 
American Psychiatric Association. (1987). Diagnostic and statistical manual of mental 
disorders, Text Revision (DSM-III-R) (3. ed.). Washington, DC: American Psychiatric 
Association. 
American Psychiatric Association. (1994). Diagnostic and statistical manual of mental 
disorders (DSM-IV) (4. ed.). Washington, DC: American Psychiatric Association. 
Literatur 
 262
American Psychiatric Association. (2000). Diagnostic and statistical manual of mental 
disorders, Text Revision (DSM-IV-TR) (4. ed.). Washington, DC: American 
Psychiatric Association. 
Arnsten, A. F., & Li, B. M. (2005). Neurobiology of executive functions: catecholamine 
influences on prefrontal cortical functions. Biological Psychiatry, 57(11), 1377-1384. 
Arnsten, A. F., Steere, J. C., & Hunt, R. D. (1996). The contribution of a2 noradrenergic 
mechanisms to prefrontal cortical cognitive functions: potential significance to 
attention-deficit hyperactivity disorder. Archives of General Psychiatry, 53, 448-455. 
Arntz, A., Appels, C., & Sieswerda, S. (2000). Hypervigilance in borderline disorder: a test 
with the emotional Stroop paradigm. Journal of Personality Disorders, 14(4), 366-
373. 
Arntz, A., & Dreessen, L. (1992). Borderline Personality Disorder Symptom Checklist. 
Maastricht University: Internal document. 
Arntz, A., Klokman, J., & Sieswerda, S. (2005). An experimental test of the schema mode 
model of borderline personality disorder. Journal of Behavior Therapy and 
Experimental Psychiatry, 36(3), 226-239. 
Arntz, A., van den Hoorn, M., Cornelis, J., Verheul, R., van den Bosch, W. M., & de Bie, A. 
J. (2003). Reliability and validity of the borderline personality disorder severity index. 
Journal of Personality Disorders, 17(1), 45-59. 
Aron, A. R. (2007). The neural basis of inhibition in cognitive control. Neuroscientist, 13(3), 
214-228. 
Aron, A. R., Behrens, T. E., Smith, S., Frank, M. J., & Poldrack, R. A. (2007). Triangulating 
a cognitive control network using diffusion-weighted magnetic resonance imaging 
(MRI) and functional MRI. The Journal of Neuroscience, 27(14), 3743-3752. 
Aron, A. R., Fletcher, P. C., Bullmore, E. T., Sahakian, B. J., & Robbins, T. W. (2003). Stop-
signal inhibition disrupted by damage to right inferior frontal gyrus in humans. Nature 
Neuroscience, 6(2), 115-116. 
Aron, A. R., & Poldrack, R. A. (2005). The cognitive neuroscience of response inhibition: 
relevance for genetic research in attention-deficit/hyperactivity disorder. Biological 
Psychiatry, 57(11), 1285-1292. 
Aron, A. R., & Poldrack, R. A. (2006). Cortical and subcortical contributions to Stop signal 
response inhibition: role of the subthalamic nucleus. The Journal of Neuroscience, 
26(9), 2424-2433. 
Aron, A. R., Robbins, T. W., & Poldrack, R. A. (2004). Inhibition and the right inferior frontal 
cortex. Trends in Cognitive Sciences, 8(4), 170-177. 
Literatur 
 263
Ayduk, O., Zayas, V., Downey, G., Cole, A. B., Shoda, Y., & Mischel, W. (2008). Rejection 
Sensitivity and Executive Control: Joint predictors of Borderline Personality features. 
Journal of Research in Personality, 42(1), 151-168. 
Bagge, C., Nickell, A., Stepp, S., Durrett, C., Jackson, K., & Trull, T. J. (2004). Borderline 
personality disorder features predict negative outcomes 2 years later. Journal of 
Abnormal Psychology, 113(2), 279-288. 
Band, G. P., & van Boxtel, G. J. (1999). Inhibitory motor control in stop paradigms: Review 
and reinterpretation of neural mechanisms. Acta Psychologica, 101(2-3), 179-211. 
Banich, M. T., Burgess, G. C., Depue, B. E., Ruzic, L., Bidwell, L. C., Hitt-Laustsen, S., et 
al. (im Druck). The neural basis of sustained and transient attentional control in 
young adults with ADHD. Neuropsychologia. 
Bard, P. (1928). A diencephalic mechanism for the expression of rage with special 
reference to the central nervous system. American Journal of Physiology, 84, 490-
513. 
Barkley, R. A. (1997). Attention-deficit/hyperactivity disorder, self-regulation, and time: 
toward a more comprehensive theory. Journal of Developmental & Behavioral 
Pediatrics, 18(4), 271-279. 
Barkley, R. A. (2002). Das grosse ADHS-Handbuch für Eltern. Bern: Hans Huber. 
Barnow, S., Herpertz, S. C., Spitzer, C., Stopsack, M., Preuss, U. W., Grabe, H. J., et al. 
(2007). Temperament and character in patients with borderline personality disorder 
taking gender and comorbidity into account. Psychopathology, 40(6), 369-378. 
Barrash, J., Damasio, H., Adolphs, R., & Tranel, D. (2000). The neuroanatomical correlates 
of route learning impairment. Neuropsychologia, 38(6), 820-836. 
Barratt, E. S. (1993). Impulsivity: Integrating cognitive, behavioral, biological and 
environmental data. In W. McCowan, J. Johnson & M. Shure (Eds.), The impulsive 
client: Theory, research and treatment (pp. 39-56). Washington DC: American 
Psychological Association. 
Barratt, E. S., Stanford, M. S., Kent, T. A., & Felthous, A. (1997). Neuropsychological and 
cognitive psychophysiological substrates of impulsive aggression. Biological 
Psychiatry, 41(10), 1045-1061. 
Barrett, L. F., Mesquita, B., Ochsner, K. N., & Gross, J. J. (2007). The experience of 
emotion. Annual Review of Psychology, 58, 373-403. 
Barrick, M. R., & Mount, M. K. (1991). The Big Five personality dimensions and job 
performance: A meta-analysis. Personnel Psychology, 44, 1-26. 
Literatur 
 264
Bartlett, E. S., & Izard, C. E. (1972). A dimensional and discrete emotions investigation of 
the subjective experience of emotion. In C. E. Izard (Ed.), Patterns of emotions: a 
new analysis of anxiety and depression (pp. 129-172). New York: Academic Press. 
Baxter, M. G., Parker, A., Lindner, C. C., Izquierdo, A. D., & Murray, E. A. (2000). Control of 
response selection by reinforcer value requires interaction of amygdala and orbital 
prefrontal cortex. The Journal of Neuroscience, 20(11), 4311-4319. 
Bazanis, E., Rogers, R. D., Dowson, J. H., Taylor, P., Meux, C., Staley, C., et al. (2002). 
Neurocognitive deficits in decision-making and planning of patients with DSM-III-R 
borderline personality disorder. Psychological Medicine, 32(8), 1395-1405. 
Beblo, T., Silva Saavedra, A., Mensebach, C., Lange, W., Markowitsch, H. J., Rau, H., et al. 
(2006). Deficits in visual functions and neuropsychological inconsistency in 
Borderline Personality Disorder. Psychiatry Research, 145(2-3), 127-135. 
Bechara, A., Damasio, A. R., Damasio, H., & Anderson, S. W. (1994). Insensitivity to future 
consequences following damage to human prefrontal cortex. Cognition, 50(1-3), 7-
15. 
Bechara, A., Damasio, H., & Damasio, A. R. (2000). Emotion, decision making and the 
orbitofrontal cortex. Cerebral Cortex, 10(3), 295-307. 
Bechara, A., Tranel, D., Damasio, H., Adolphs, R., Rockland, C., & Damasio, A. R. (1995). 
Double dissociation of conditioning and declarative knowledge relative to the 
amygdala and hippocampus in humans. Science, 269, 1115-1118. 
Beck, A. T., Ward, C. H., Mendelson, M., Mock, H., & Erbaugh, J. (1961). An Inventory for 
Measuring Depression. Archives of General Psychiatry, 4, 561-571. 
Bekker, E. M., Overtoom, C. C., Kenemans, J. L., Kooij, J. J., De Noord, I., Buitelaar, J. K., 
et al. (2005). Stopping and changing in adults with ADHD. Psychological Medicine, 
35(6), 807-816. 
Berlin, H. A., Rolls, E. T., & Iversen, S. D. (2005). Borderline personality disorder, 
impulsivity, and the orbitofrontal cortex. The American Journal of Psychiatry, 
162(12), 2360-2373. 
Bertolino, A., Arciero, G., Rubino, V., Latorre, V., De Candia, M., Mazzola, V., et al. (2005). 
Variation of human amygdala response during threatening stimuli as a function of 
5'HTTLPR genotype and personality style. Biological Psychiatry, 57(12), 1517-1525. 
Biederman, J. (2004). Impact of comorbidity in adults with attention-deficit/hyperactivity 
disorder. Journal of Clinical Psychiatry, 65 Suppl 3, 3-7. 
Biederman, J., Faraone, S. V., Spencer, T., Wilens, T., Norman, D., Lapey, K. A., et al. 
(1993). Patterns of psychiatric comorbidity, cognition, and psychosocial functioning 
Literatur 
 265
in adults with attention deficit hyperactivity disorder. The American Journal of 
Psychiatry, 150(12), 1792-1798. 
Biederman, J., Mick, E., Surman, C., Doyle, R., Hammerness, P., Harpold, T., et al. (2006). 
A randomized, placebo-controlled trial of OROS methylphenidate in adults with 
attention-deficit/hyperactivity disorder. Biological Psychiatry, 59(9), 829-835. 
Black, D. W., Blum, N., Pfohl, B., & Hale, N. (2004). Suicidal behaviour in borderline 
personality disorder: prevalence, risk factors, prediction, and prevention. Journal of 
Personality Disorders, 18, 226-239. 
Blair, R. J., Morris, J. S., Frith, C. D., Perrett, D. I., & Dolan, R. J. (1999). Dissociable neural 
responses to facial expressions of sadness and anger. Brain, 122 ( Pt 5), 883-893. 
Bogg, T., & Roberts, B. W. (2004). Conscientiousness and health-related behaviors: a 
meta-analysis of the leading behavioral contributors to mortality. Psychological 
Bulletin, 130(6), 887-919. 
Bohus, M. (2002). Borderline-Störung. Fortschritte der Psychotherapie. Manuale für die 
Praxis (Band 14). Göttingen: Hogrefe. 
Bohus, M., Limberger, M. F., Frank, U., Chapman, A. L., Kuhler, T., & Stieglitz, R. D. 
(2007). Psychometric properties of the Borderline Symptom List (BSL). 
Psychopathology, 40(2), 126-132. 
Bohus, M., Limberger, M. F., Frank, U., Sender, I., Gratwohl, T., & Stieglitz, R. D. (2001). 
Entwicklung der Borderline-Symptom-Liste. Psychotherapie, Psychosomatik, 
Medizinische Psychologie, 51(5), 201-211. 
Bohus, M., Schmahl, C., & Lieb, K. (2004). New developments in the neurobiology of 
borderline personality disorder. Current Psychiatry Reports, 6(1), 43-50. 
Bolam, J. P., Hanley, J. J., Booth, P. A., & Bevan, M. D. (2000). Synaptic organisation of the 
basal ganglia. Journal of Anatomy, 196 ( Pt 4), 527-542. 
Bondy, B., Erfurth, A., de Jonge, S., Kruger, M., & Meyer, H. (2000). Possible association of 
the short allele of the serotonin transporter promoter gene polymorphism (5-
HTTLPR) with violent suicide. Molecular Psychiatry, 5(2), 193-195. 
Borkenau, P., & Ostendorf, F. (1993). NEO-FFI NEO-Fuenf-Faktoren Inventar nach Costa 
und McCrae - Deutsche Fassung. Göttingen: Hogrefe. 
Bornovalova, M. A., Lejuez, C. W., Daughters, S. B., Zachary Rosenthal, M., & Lynch, T. R. 
(2005). Impulsivity as a common process across borderline personality and 
substance use disorders. Clinical Psychology Review, 25(6), 790-812. 
Bowlby, J. (1969). Attachment and loss: Vol. 1. Attachment. New York: Basic Books. 
Literatur 
 266
Brambilla, P., Soloff, P. H., Sala, M., Nicoletti, M. A., Keshavan, M. S., & Soares, J. C. 
(2004). Anatomical MRI study of borderline personality disorder patients. Psychiatry 
Research, 131(2), 125-133. 
Breiter, H. C., Etcoff, N. L., Whalen, P. J., Kennedy, W. A., Rauch, S. L., Buckner, R. L., et 
al. (1996). Response and habituation of the human amygdala during visual 
processing of facial expression. Neuron, 17(5), 875-887. 
Bremner, J. D., Southwick, S. M., & Charney, D. S. (1999). The neurobiology of 
posttraumatic stress disorder: An integration of animal and human research. In P. A. 
Saigh & B. J.D. (Eds.), Posttraumatic Stress Disorder: A comprehensive text (pp. 
103-143). Needham Heights: Allyn & Bacon. 
Brodsky, B. S., Malone, K. M., Ellis, S. P., Dulit, R. A., & Mann, J. J. (1997). Characteristics 
of borderline personality disorder associated with suicidal behavior. The American 
Journal of Psychiatry, 154, 1715-1719. 
Bunting, M. (2006). Proactive interference and item similarity in working memory. Journal of 
Experimental Psychology: Learning, Memory, and Cognition, 32(2), 183-196. 
Burgess, J. W. (1990). Cognitive information processing in borderline personality disorder: a 
neuropsychiatric hypothesis. Jefferson Journal of Psychiatry, 8, 34-48. 
Bush, G., Luu, P., & Posner, M. I. (2000). Cognitive and emotional influences in anterior 
cingulate cortex. Trends in Cognitive Sciences, 4(6), 215-222. 
Buss, A., & Plonin, R. (1975). A Temperament Theory of Personality Development. London: 
Wiley-Interscience. 
Cabeza, R., & Nyberg, L. (2000). Neural bases of learning and memory: functional 
neuroimaging evidence. Current Opinion in Neurology, 13(4), 415-421. 
Cabeza, R., & St Jacques, P. (2007). Functional neuroimaging of autobiographical memory. 
Trends in Cognitive Science, 11(5), 219-227. 
Cahill, L., Babinsky, R., Markowitsch, H. J., & McGaugh, J. L. (1995). The amygdala and 
emotional memory. Nature, 377(6547), 295-296. 
Calder, A. J. (1996). Facial emotion recognition after bilateral amygdala damage: 
Differentially severe impairment of fear. Cognitive Neuropsychology, 13, 699-745. 
Calder, A. J., Keane, J., Lawrence, A. D., & Manes, F. (2004). Impaired recognition of anger 
following damage to the ventral striatum. Brain, 127(Pt 9), 1958-1969. 
Calder, A. J., Keane, J., Manes, F., Antoun, N., & Young, A. W. (2000). Impaired 
recognition and experience of disgust following brain injury. Nature Neuroscience, 3, 
1077-1078. 
Canu, W. H., & Carlson, C. L. (2007). Rejection sensitivity and social outcomes of young 
adult men with ADHD. Journal of Attention Disorders, 10(3), 261-275. 
Literatur 
 267
Cardinal, R. N., Parkinson, J. A., Hall, J., & Everitt, B. J. (2002). Emotion and motivation: 
The role of the amygdala, ventral striatum, and prefrontal cortex. Neuroscience and 
Biobehavioral Reviews 26, 321-352. 
Cardinal, R. N., Parkinson, J. A., Hall, J., & Everitt, B. J. (2003). The contribution of the 
amygdala, nucleus accumbens, and prefrontal cortex to emotion and motivated 
behaviour. International Congress Series, 1250, 347-370. 
Carlson, G. A., Potegal, M., Margulies, D., Gutkovich, Z., & Basile, J. (2009). Rages--what 
are they and who has them? Journal of Child and Adolescent Psychopharmacology, 
19(3), 281-288. 
Carroll, A., Hemingway, F., Bower, J., Ashman, A., Houghton, S., & Durkin, K. (2006). 
Impulsivity in Juvenile Delinquency: Differences Among Early-Onset, Late-Onset, 
and Non-Offenders. Journal of Youth and Adolescence, 35(4), 519-529. 
Casey, B. J., Yeung, N., & Fossella, J. (2002). Role of the anterior cortex in behaviour. In V. 
S. Ramachandran (Ed.), Encyclopedia of the human brain (Vol. 1, pp. 145-158). San 
Diego: Academic Press. 
Castellanos, F. X., Giedd, J. N., Marsh, W. L., Hamburger, S. D., Vaituzis, A. C., Dickstein, 
D. P., et al. (1996). Quantitative Brain Magnetic Resonance Imaging in Attention-
Deficit Hyperactivity Disorder. Archieves of General Psychiatry, 53, 607-616. 
Centonze, D., Picconi, B., Gubellini, P., Bernardi, G., & Calabresi, P. (2001). Dopaminergic 
control of synaptic plasticity in the dorsal striatum. European Journal of 
Neuroscience and Biobehavioral Reviews, 13, 1071-1077. 
Chamberlain, S. R., Muller, U., Deakin, J. B., Corlett, P. R., Dowson, J., Cardinal, R., et al. 
(2006). Lack of deleterious effects of buspirone on cognition in healthy male 
volunteers. Journal of Psychopharmacology, 18. 
Chamberlain, S. R., Muller, U., Deakin, J. B., Corlett, P. R., Dowson, J., Cardinal, R. N., et 
al. (2007). Lack of deleterious effects of buspirone on cognition in healthy male 
volunteers. Journal of Psychopharmacology, 21(2), 210-215. 
Chamberlain, S. R., & Sahakian, B. J. (2007). The neuropsychiatry of impulsivity. Current 
Opinion in Psychiatry, 20(3), 255-261. 
Chambers, R. A., Taylor, J. R., & Potenza, M. N. (2003). Developmental Neurocircuitry of 
Motivation in Adolescence: A Critical Period of Addiction Vulnerability. American 
Journal of Psychiatry, 160, 1041-1052. 
Chiu, P. H., Holmes, A. J., & Pizzagalli, D. A. (2008). Dissociable recruitment of rostral 
anterior cingulate and inferior frontal cortex in emotional response inhibition. 
Neuroimage, 42(2), 988-997. 
Literatur 
 268
Christensen, A. J., & Smith, T. W. (1995). Personality and patient adherence: correlates of 
the five-factor model in renal dialysis. Journal of Behavioral Medicine, 18(3), 305-
313. 
Chudasama, Y., & Robbins, T. W. (2006). Functions of frontostriatal systems in cognition: 
comparative neuropsychopharmacological studies in rats, monkeys and humans. 
Biological Psychology, 73(1), 19-38. 
Cicchetti, D., & Rogosch, F. A. (1996). Equifinality and multifinality in developmental 
psychopathology. Development and Psychopathology, 8, 597-600. 
Cimino, C. R., Verfaellie, M., Bowers, D., & Heilman, K. M. (1991). Autobiographical 
memory: influence of right hemisphere damage on emotionality and specificity. Brain 
and Cognition, 15(1), 106-118. 
CIPS. (1986). Hamilton-Depressions-Skala - Deutsche Fassung. In Collegium Internationale 
Psychiatriae Scalarum (CIPS) (Ed.), Internationale Skalen für Psychiatrie. 
Weinheim: Beltz. 
Clark, L., Roiser, J. P., Cools, R., Rubinsztein, D. C., Sahakian, B. J., & Robbins, T. W. 
(2005). Stop signal response inhibition is not modulated by tryptophan depletion or 
the serotonin transporter polymorphism in healthy volunteers: implications for the 5-
HT theory of impulsivity. Psychopharmacology, 182(4), 570-578. 
Clarke, D. (2006). Impulsivity as a mediator in the relationship between depression and 
problem gambling. Personality and Individual Differences, 40(1), 5-15. 
Clarkin, J. F., & Posner, M. (2005). Defining the mechanisms of borderline personality 
disorder. Psychopathology, 38(2), 56-63. 
Clarkin, J. F., Yeomans, F., & Kernberg, O. F. (1999). Psychotherapy of Borderline-
Personality. New York: John Wiley. 
Cloninger, C. R., Przybeck, T. R., & Svrakic, D. M. (1991). The Tridimensional Personality 
Questionnaire: U.S. normative data. Psychological Reports, 69(3 Pt 1), 1047-1057. 
Coccaro, E. F. (1992). Impulsive aggression and central serotonergic system function in 
humans: an example of a dimensional brain-behavior relationship. International 
Clinical Psychopharmacology, 7(1), 3-12. 
Coccaro, E. F. (1996). Neurotransmitter correlates of impulsive aggression in humans. 
Annals of the New York Academy of Sciences, 794, 82-89. 
Coccaro, E. F., & Kavoussi, R. J. (1997). Fluoxetine and impulsive aggressive behavior in 
personality-disordered subjects. Archives of General Psychiatry, 54(12), 1081-1088. 
Coccaro, E. F., Siever, L. J., Klar, H. M., Maurer, G., Cochrane, K., Cooper, T. B., et al. 
(1989). Serotonergic studies in patients with affective and personality disorders. 
Literatur 
 269
Correlates with suicidal and impulsive aggressive behavior. Archives of General 
Psychiatry, 46(7), 587-599. 
Collier, D. A., Stober, G., Li, T., Heils, A., Catalano, M., Di Bella, D., et al. (1996). A novel 
functional polymorphism within the promoter of the serotonin transporter gene: 
possible role in susceptibility to affective disorders. Molecular Psychiatry, 1(6), 453-
460. 
Comer, R. J. (2001). Klinische Psychologie (2. ed.). Heidelberg, Berlin: Spektrum. 
Conway, A. R. A., Kane, M. J., Bunting, M. F., Hambrick, D. Z., Wilhelm, O., & Engle, R. W. 
(2005). Working memory span tasks: A methodological review and user's guide. 
Psychonomic Bulletin & Review, 12, 769-786. 
Conzelmann, A., Mucha, R. F., Jacob, C. P., Weyers, P., Romanos, J., Gerdes, A. B., et al. 
(2009). Abnormal affective responsiveness in attention-deficit/hyperactivity disorder: 
subtype differences. Biological Psychiatry, 65(7), 578-585. 
Coolidge, F. L., Thede, L. L., & Jang, K. L. (2004). Are personality disorders psychological 
manifestations of executive function deficits? Bivariate heritability evidence from a 
twin study. Behavior Genetics, 34(1), 75-84. 
Corkum, P., Rimer, P., & Schachar, R. (1999). Parental knowledge of attention-deficit 
hyperactivity disorder and opinions of treatment options: impact on enrollment and 
adherence to a 12-month treatment trial. Canadian Journal of Psychiatry, 44(10), 
1043-1048. 
Costa, P. T., & McCrae, R. R. (1985). The NEO Personality Inventory. Manual form S and 
form R. Odessa, FL: Psychological Assessment Resources. 
Costa, P. T., & McCrae, R. R. (1990). Personality disorders and the five-factor model of 
personality. Journal of Personality Disorders, 4, 362-371. 
Craig, A. D. (2002). How do you feel? Interoception: the sense of the physiological condition 
of the body. Nat Rev Neurosci, 3(8), 655-666. 
Craig, A. D. (2003). Interoception: the sense of the physiological condition of the body. Curr 
Opin Neurobiol, 13(4), 500-505. 
Critchley, H. D. (2009). Psychophysiology of neural, cognitive and affective integration: fMRI 
and autonomic indicants. International Journal of Psychophysiology, 73(2), 88-94. 
Critchley, H. D., Mathias, C. J., Josephs, O., O'Doherty, J., Zanini, S., Dewar, B. K., et al. 
(2003). Human cingulate cortex and autonomic control: converging neuroimaging 
and clinical evidence. Brain, 126(Pt 10), 2139-2152. 
Dalgleish, T. (2004). The emotional brain. Nature Reviews Neuroscience, 5(7), 583-589. 
Literatur 
 270
Dalley, J. W., Theobald, D. E., Eagle, D. M., Passetti, F., & Robbins, T. W. (2002). Deficits 
in impulse control associated with tonically-elevated serotonergic function in rat 
prefrontal cortex. Neuropsychopharmacology, 26(6), 716-728. 
Damasio, A. R. (1990). Category-related recognition defects as a clue to the neural 
substrates of knowledge. Trends in Neurosciences, 13(3), 95-98. 
Damasio, A. R. (1994). Descartes’ Error. New York: Putnam. 
Damasio, A. R. (1996). The somatic marker hypothesis and the possible functions of the 
prefrontal cortex. Philosophical Transactions of the Royal Society of London - Series 
B: Biological sciences, 351(1346), 1413-1420. 
Damasio, A. R. (2001). Emotion and the human brain. Annals of the New York Academy of 
Sciences, 935, 101-106. 
Damasio, A. R., Grabowski, T. J., Bechara, A., Damasio, H., Ponto, L. L., Parvizi, J., et al. 
(2000). Subcortical and cortical brain activity during the feeling of self-generated 
emotions. Nature Neuroscience, 3(10), 1049-1056. 
Daneman, M., & Carpenter, P. A. (1980). Individual differences in working memory and 
reading. Journal of Verbal Learning & Verbal Behavior, 19, 450-466. 
Dannlowski, U., Ohrmann, P., Bauer, J., Kugel, H., Arolt, V., Heindel, W., et al. (2007). 
Amygdala reactivity predicts automatic negative evaluations for facial emotions. 
Psychiatry Research, 154(1), 13-20. 
Darwin, C. (1965). The Expression of the Emotions in Man and Animals. Chicago: Chicago 
Univ. Press. 
Davidson, R. J. (1984). In K. R. Scherer & P. Ekman (Eds.), Approaches to Emotion (pp. 
39-58). New Jersey: Erlbaum, Hillsdale. 
Davidson, R. J. (1992). Emotion and affective style: hemispheric substrates. Psychological 
Science, 3, 39 - 43. 
Davidson, R. J., Ekman, P., Saron, C., Senulis, J., & Friesen, W. V. I. (1990). Approach-
withdrawal and cerebral asymmetry: emotional expression and brain physiology. 
Journal of Personality and Social Psychology, 58, 330-341. 
Davidson, R. J., & Irwin, W. (1999). The functional neuroanatomy of emotion and affective 
style. Trends in Cognitive Sciences, 3(1), 11-21. 
Davidson, R. J., Jackson, D. C., & Kalin, N. H. (2000). Emotion, plasticity, context, and 
regulation: perspectives from affective neuroscience. Psychological Bulletin, 126(6), 
890-909. 
Davidson, R. J., Schwartz, G. E., Saron, C., Bennett, J., & Goleman, D. J. (1979). Frontal 
versus arietal EEG asymmetry during positive and negative affect. 
Psychophysiology, 16, 202 - 203. 
Literatur 
 271
Davis, K. D., Taylor, K. S., Hutchison, W. D., Dostrovsky, J. O., McAndrews, M. P., Richter, 
E. O., et al. (2005). Human anterior cingulate cortex neurons encode cognitive and 
emotional demands. The Journal of Neuroscience, 25(37), 8402-8406. 
Davis, M., & Whalen, P. J. (2001). The amygdala: vigilance and emotion. Molecular 
Psychiatry, 6(1), 13-34. 
De Houwer, J. (2003). On the role of stimulus-response and stimulus-stimulus compatibility 
in the Stroop effect. Memory & Cognition, 31(3), 353-359. 
Decety, J., Perani, D., Jeannerod, M., Bettinardi, V., Tadary, B., Woods, R., et al. (1994). 
Mapping motor representations with positron emission tomography. Nature, 
371(6498), 600-602. 
Denson, T. F., Pedersen, W. C., Ronquillo, J., & Nandy, A. S. (2009). The angry brain: 
neural correlates of anger, angry rumination, and aggressive personality. Journal of 
Cognitive Neuroscience, 21(4), 734-744. 
Depue, R. A., & Collins, P. F. (1999). Neurobiology of the structure of personality: 
Dopamine, facilitation of incentive motivation, and extraversion. Behavioral and 
Brain Sciences, 22, 491-569. 
Depue, R. A., & Lenzenweger, M. F. (2005). A neurobehavioral model of personality 
disturbance. In J. F. Clarkin & M. F. Lenzenweger (Eds.), Major theories of 
personality disorder (2. ed., pp. 391-453). New York: Guilford. 
Devinsky, O., Morrell, M. J., & Vogt, B. A. (1995). Contributions of anterior cingulate cortex 
to behaviour. Brain, 118 ( Pt 1), 279-306. 
Dibbets, P., Evers, L., Hurks, P., Marchetta, N., & Jolles, J. (2009). Differences in feedback- 
and inhibition-related neural activity in adult ADHD. Brain and Cognition, 70(1), 73-
83. 
Dilling, H., Mombour, W., & Schmidt, M. H. (2005). Internationale Klassifikation psychischer 
Störungen. Klinisch-diagnostische Leitlinien nach Kapitel V (F) der ICD-10 (5. ed.). 
Bern: Hans Huber. 
Dinn, W. M., Harris, C. L., Aycicegi, A., Greene, P. B., Kirkley, S. M., & Reilly, C. (2004). 
Neurocognitive function in borderline personality disorder. Progress in Neuro-
Psychopharmacology & Biological Psychiatry, 28(2), 329-341. 
Dinn, W. M., Robbins, N. C., & Harris, C. L. (2001). Adult attention-deficit-hyperactivity 
disorder: neuropsychological correlates and clinical presentation. Brain and 
Cognition, 46, 114-121. 
Dolan, M., Anderson, I. M., & Deakin, J. F. (2001). Relationship between 5-HT function and 
impulsivity and aggression in male offenders with personality disorders. The British 
Journal of Psychiatry, 178, 352-359. 
Literatur 
 272
Domes, G., Winter, B., Schnell, K., Vohs, K., Fast, K., & Herpertz, S. C. (2006). The 
influence of emotions on inhibitory functioning in borderline personality disorder. 
Psychological Medicine, 36(8), 1163-1172. 
Donegan, N. H., Sanislow, C. A., Blumberg, H. P., Fulbright, R. K., Lacadie, C., Skudlarski, 
P., et al. (2003). Amygdala hyperreactivity in borderline personality disorder: 
implications for emotional dysregulation. Biological Psychiatry, 54(11), 1284-1293. 
Dougherty, D. D., Shin, L. M., Alpert, N. M., Pitman, R. K., Orr, S. P., Lasko, M., et al. 
(1999). Anger in healthy men: a PET study using script-driven imagery. Biological 
Psychiatry, 46(4), 466-472. 
Dowson, J. H., Bazanis, E., Rogers, R., Prevost, A., Taylor, P., Meux, C., et al. (2004). 
Impulsivity in patients with borderline personality disorder. Comprehensive 
Psychiatry, 45, 29-36. 
Dowson, J. H., & Blackwell, A. D. (2009). Impulsive aggression in adults with attention-
deficit/hyperactivity disorder. Acta Psychiatrica Scandinavica. 
Drake, R. M. (2006). Neural mechanisms of selective attention: fMRI studies of the Stroop 
task. ProQuest Information & Learning. 
Drewe, E. A. (1975). Go - no go learning after frontal lobe lesions in humans. Cortex, 11(1), 
8-16. 
Driessen, M., Beblo, T., Reddemann, L., Rau, H., Lange, W., Silva, A., et al. (2002). Ist die 
Borderline-Persönlichkeitsstörung eine komplexe posttraumatische Störung? Zum 
Stand der Forschung. Nervenarzt, 73(9), 820-829. 
Driessen, M., Herrmann, J., Stahl, K., Zwaan, M., Meier, S., Hill, A., et al. (2000). Magnetic 
resonance imaging volumes of the hippocampus and the amygdala in women with 
borderline personality disorder and early traumatization. Archives of General 
Psychiatry, 57(12), 1115-1122. 
Durston, S., Thomas, K. M., Worden, M. S., Yang, Y., & Casey, B. J. (2002). The effect of 
preceding context on inhibition: an event-related fMRI study. Neuroimage, 16(2), 
449-453. 
Eagle, D. M., Baunez, C., Hutcheson, D. M., Lehmann, O., Shah, A. P., & Robbins, T. W. 
(2008). Stop-signal reaction-time task performance: role of prefrontal cortex and 
subthalamic nucleus. Cerebral Cortex, 18(1), 178-188. 
Eagle, D. M., & Robbins, T. W. (2003). Inhibitory control in rats performing a stop-signal 
reaction-time task: effects of lesions of the medial striatum and d-amphetamine. 
Behavioral Neuroscience, 117(6), 1302-1317. 
Ebert, D., & Hesslinger, B. (2000). Forensische Beurteilung der ADS/ADHS des 
Erwachsenenalters. Psychologie, 26, 225- 228. 
Literatur 
 273
Ebert, D., Krause, J., & Roth-Schackenheim, C. (2003). ADHS im Erwachsenenalter - 
Leitlinien auf der Basis eines Expertenkonsensuns mit Unterstützung der DGPPN. 
Nervenarzt, 74, 939-946. 
Ebert, D., & Loew, T. (2005). Psychiatrie systematisch (6. ed.). Bremen: UNI- MED Verlag 
AG. 
Ebner-Priemer, U. W., Badeck, S., Beckmann, C., Wagner, A., Feige, B., Weiss, I., et al. 
(2005). Affective dysregulation and dissociative experience in female patients with 
borderline personality disorder: a startle response study. Journal of Psychiatric 
Research, 39, 85-92. 
Ebner-Priemer, U. W., Kuo, J., Kleindienst, N., Welch, S. S., Reisch, T., Reinhard, I., et al. 
(2007). State affective instability in borderline personality disorder assessed by 
ambulatory monitoring. Psychological Medicine, 37(7), 961-970. 
Ebner-Priemer, U. W., Welch, S. S., Grossman, P., Reisch, T., Linehan, M. M., & Bohus, M. 
(2007). Psychophysiological ambulatory assessment of affective dysregulation in 
borderline personality disorder. Psychiatry Research, 150(3), 265-275. 
Eid, M., Riemann, R., Angleitner, A., & Borkenau, P. (2003). Sociability and positive 
emotionality: genetic and environmental contributions to the covariation between 
different facets of extraversion. Journal of Personality, 71(3), 319-346. 
Ekman, P. (1992). Are there basic emotions? Psychological Review, 99(3), 550-553. 
Ekman, P., & Friesen, W. V. (1978). The Facial Action Coding System: A technique for the 
measurement of facial movement. Palo Alto: Consulting Psychologist Press. 
Elliot, H. (2002). Attention deficit hyperactivity disorder in adults: a guide for the primary 
care physician. Southern Medical Journal, 95(7), 736- 742. 
Epstein, J. N., Connors, C. K., Sitarentos, G., & Erhardt, D. (1998). Continuous 
performance test results of adults with attention deficit hyperactivity disorders. 
Clinical Neuropsychology, 12, 155- 168. 
Esslen, M., Pascual-Marqui, R. D., Hell, D., Kochi, K., & Lehmann, D. (2004). Brain areas 
and time course of emotional processing. Neuroimage, 21(4), 1189-1203. 
Ettinger, U., Kumari, V., Crawford, T. J., Flak, V., Sharma, T., Davis, R. E., et al. (2005). 
Saccadic eye movements, schizotypy, and the role of neuroticism. Biological 
Psychology, 68(1), 61-78. 
Evarts, E. V., & Wise, S. P. (1984). Basal ganglia outputs and motor control. Ciba 
Foundation symposium new series, 107, 83-102. 
Evenden, J. (1999). Impulsivity: a discussion of clinical and experimental findings. Journal 
of Psychopharmacology, 13(2), 180-192. 
Literatur 
 274
Everling, S., & Fischer, B. (1998). The antisaccade: a review of basic research and clinical 
studies. Neuropsychologia, 36(9), 885-899. 
Eysenck, H., & Eysenck, S. (1985). Personality and Individual Differences: A Natural 
Science Approach (Perspectives on Individual Differences). New York: Plenum. 
Eysenck, S. B. (1993). The I-sub-7: Development of a measure of impulsivity and its 
relationship to the superfactors of personality. Washington, DC: American 
Psychological Association. 
Eysenck, S. B., Daum, I., Schugens, M. M., & Diehl, J. M. (1990). A cross-cultural study of 
impulsiveness, venturesomeness and empathy: Germany and England. Zeitschrift 
für Differentielle und Diagnostische Psychologie, 11, 209-213. 
Fan, J., Flombaum, J. I., McCandliss, B. D., Thomas, K. M., & Posner, M. I. (2003). 
Cognitive and brain consequences of conflict. Neuroimage, 18(1), 42-57. 
Fast, K., & Markowitsch, H. J. (2004). Neuropsychologie des posttraumatischen 
Stresssyndroms. In S. Lautenbacher & S. Gauggel (Eds.), Neuropsychologie 
psychischer Störungen (pp. 223-248). Berlin: Springer. 
Favazza, A. R. (1998). The coming of age of self-mutilation. Journal of Nervous and Mental 
Disease, 186, 259-268. 
Ferretti, A., Caulo, M., Del Gratta, C., Di Matteo, R., Merla, A., Montorsi, F., et al. (2005). 
Dynamics of male sexual arousal: distinct components of brain activation revealed 
by fMRI. Neuroimage, 26(4), 1086-1096. 
Fiedler, P. (2001). Persönlichkeitsstörungen. Weinheim: Psychologie Verlags Union. 
Figueroa, E., & Silk, K. R. (1997). Biological implications of childhood sexual abuse in 
borderline personality disorder. Journal of Personality Disorders, 11, 71-92. 
Filipek, P. A., Semrid-Clikeman, M., Steingard, R. H., Renschaw, P. F., Kennedy, D. N., & 
Biederman, J. (1997). Volumetric MRI analysis comparing subjects having attention 
deficit hyperactivity disorder with normal controls. Neurology, 48(3), 589- 601. 
First, M. B., Spitzer, R. L., Gibbon, M., & Williams, J. B. W. (1995). The Structured Clinical 
Interview for DSM-III-R Personality Disorders (SCID-II): II. Multi-site test-retest 
reliability study. Journal of Personality Disorders, 9, 92-104. 
Floden, D., & Stuss, D. T. (2006). Inhibitory control is slowed in patients with right superior 
medial frontal damage. Journal of Cognitive Neuroscience, 18(11), 1843-1849. 
Flynn, D., Van Schaik, P., & Van Wersh, A. (2004). A Comparison of Multi-Item Likert and 
Visual Analogue Scales for the Assessment of Transactionally Defined Coping 
Function. European Journal of Psychological Assessment, 20(1), 49-58. 
Flynn, F. G., Benson, D. F., & Ardila, A. (1999). Anatomy of the insula--functional and 
clinical correlates. Aphasiology, 13, 55-78. 
Literatur 
 275
Fonagy, P., Leigh, T., Steele, M., Steele, H., Kennedy, R., Mattoon, G., et al. (1996). The 
relation of attachment status, psychiatric classification, and response to 
psychotherapy. Journal of Consulting and Clinical Psychology, 64(1), 22-31. 
Fossati, A., Ceglie, A. D., Acquarini, E., & Barratt, E. S. (2001). Psychometric properties of 
an Italian version of the Barratt Impulsiveness Scale-11 (BIS-11) in nonclinical 
subjects. Journal of Clinical Psychology 57, 815-828. 
Fossati, A., Novella, L., Donati, D., Donini, M., & Maffei, C. (2002). History of childhood 
attention deficit/hyperactivity disorder symptoms and borderline personality disorder: 
A controlled study. Comprehensive Psychiatry, 43, 369-377. 
Fox, N. A. (1991). If it's not left, it's right. American Psychologist, 46, 863 to 872. 
Frank, E., Prien, R. F., Jarrett, R. B., Keller, M. B., Kupfer, D. J., & Lavori, P. W. (1991). 
Conceptualization and rationale for consensus definitions of terms in major 
depressive disorder: remission, recovery, relapse, and recurrence. Archives of 
General Psychiatry, 48, 851-855. 
Frankle, W. G., Lombardo, I., New, A. S., Goodman, M., Talbot, P. S., Huang, Y., et al. 
(2005). Brain serotonin transporter distribution in subjects with impulsive 
aggressivity: a positron emission study with [11C]McN 5652. The American Journal 
of Psychiatry, 162(5), 915-923. 
Freeman, W. J. (1995). Societies of brains: A neurophysiological study of love and hate: 
Erlbaum. 
Freese, S., & Kröger, C. (1999). Borderline Personality Disorder Severity Index (BPDSI). 
Institut für Psychologie Braunschweig: Christoph-Dornier-Stiftung. 
Friedel, R. O. (2004). Dopamine dysfunction in borderline personality disorder: a 
hypothesis. Neuropsychopharmacology, 29(6), 1029-1039. 
Friedman, N. P., & Miyake, A. (2004). The relations among inhibition and interference 
control functions: a latent-variable analysis. Journal of Experimental Psychology: 
General, 133(1), 101-135. 
Frijda, N. H. (1986). The emotions. Cambridge University Press. 
Friston, K. J., Price, C. J., Fletcher, P., Moore, C., Frackowiak, R. S., & Dolan, R. J. (1996). 
The trouble with cognitive subtraction. Neuroimage, 4(2), 97-104. 
Fydrich, T., Schmitz, B., Hennch, C., & Bodem, M. (1996). Zuverlässigkeit und Gültigkeit 
diagnostischer Verfahren zur Erfassung von Persönlichkeitsstörungen. In B. 
Schmitz, K. Limbacher & T. Fydrich (Eds.), Persönlichkeitsstörungen: Diagnostik 
und Psychotherapie (pp. 91-113). Weinheim: Psychologie Verlags Union. 
Literatur 
 276
Gallagher, R., & Blader, J. (2001). The diagnosis and neuropsychological assessment of 
adult attention deficit/hyperactivity disorder. Annuals of the N.Y. Academy of 
Science, 931, 148- 171. 
Garavan, H., Ross, T. J., Murphy, K., Roche, R. A., & Stein, E. A. (2002). Dissociable 
executive functions in the dynamic control of behavior: inhibition, error detection, 
and correction. Neuroimage, 17(4), 1820-1829. 
Garavan, H., Ross, T. J., & Stein, E. A. (1999). Right hemispheric dominance of inhibitory 
control: an event-related functional MRI study. Proceedings of the National Academy 
of Sciences, 96(14), 8301-8306. 
Gardner, D. L., Leibenluft, E., O'Leary, K. M., & Cowdry, R. W. (1991). Self-ratings of anger 
and hostility in borderline personality disorder. The Journal of Nervous and Mental 
Disease, 179(3), 157-161. 
Gauggel, S., Bocker, M., Zimmermann, P., Privou, C., & Lutz, D. (2004). [Item response 
theory and its application in neurology. Measurement of activity limitations in 
neurologic patients]. Nervenarzt, 75(12), 1179-1186. 
George, M. S., Ketter, T. A., Parekh, P. I., Horwitz, B., Herscovitch, P., & Post, R. M. 
(1995). Brain activity during transient sadness and happiness in healthy women. The 
American Journal of Psychiatry, 152(3), 341-351. 
Glaser, J. P., Van Os, J., Mengelers, R., & Myin-Germeys, I. (2008). A momentary 
assessment study of the reputed emotional phenotype associated with borderline 
personality disorder. Psychological Medicine, 38(9), 1231-1239. 
Goldberg, I. R. (1990). An alternative „description of personality“: The Big-Five factor 
structure. Journal of Personality and Social Psychology, 59, 1216-1229. 
Goldman-Rakic, P. S. (1987). Motor control function of the prefrontal cortex. Ciba 
Foundation Symposium, 132, 187-200. 
Goldman-Rakic, P. S., Leranth, C., Williams, S. M., Mons, N., & Geffard, M. (1989). 
Dopamine synaptic complex with pyramidal neurons in primate cerebral cortex. 
Proceedings of the National Academy of Sciences, 86(22), 9015-9019. 
Goldstein, M., Brendel, G., Tuescher, O., Pan, H., Epstein, J., Beutel, M., et al. (2007). 
Neural substrates of the interaction of emotional stimulus processing and motor 
inhibitory control: an emotional linguistic go/no-go fMRI study. Neuroimage, 36(3), 
1026-1040. 
Golier, J. A., Yehuda, R., Bierer, L. M., Mitropoulou, V., New, A. S., Schmeidler, J., et al. 
(2003). The relationship of borderline personality disorder to posttraumatic stress 




Goodman, M., & New, A. (2000). Impulsive aggression in borderline personality disorder. 
Current Psychiatry Reports, 2(1), 56-61. 
Gratz, K. L., Tull, M. T., & Gunderson, J. G. (2008). Preliminary data on the relationship 
between anxiety sensitivity and borderline personality disorder: the role of 
experiential avoidance. Journal of Psychiatric Research, 42(7), 550-559. 
Gray, J. A. (1983). Where should we search for biologically based dimensions of 
personality? Zeitschrift für Differentielle und Diagnostische Psychologie, 4, 163-174. 
Gray, J. A. (1987a). Perspectives on anxiety and impulsivity: A commentary. Journal of 
Research in Personality and Individual Differences, 21, 493-509. 
Gray, J. A. (1987b). The psychology of fear and stress (2nd ed.). New York: Cambridge 
University Press. 
Gross, R., Olfson, M., Gameroff, M., Shea, S., Feder, A., Fuentes, M., et al. (2002). 
Borderline personality disorder in primary care. Archives of internal medicine, 162, 
153-160. 
Grossman, R., Buchsbaum, M. S., & Yehuda, R. (2002). Neuroimaging studies in post-
traumatic stress disorder. Psychiatr Clin North Am, 25(2), 317-340, vi. 
Guilford, J. P., Dunham, J. L., & Hoepfner, R. (1967). Roles of intellectual abilities in the 
learning of concepts. Proceedings of the National Academy of Sciences, 58(4), 
1812-1817. 
Gunderson, J. G. (2007). Disturbed relationships as a phenotype for borderline personality 
disorder. The American Journal of Psychiatry, 164(11), 1637-1640. 
Gunderson, J. G., & Singer, M. T. (1985). Diagnostisches Interview für das Borderline-
Syndrom (DIB). Weinheim: Beltz. 
Gunderson, J. G., Zanarini, M. C., & Kisiel, C. (1995). Borderline personality disorder. In T. 
Widiger, A. Frances, H. Pincus, R. Ross, M. First & W. Davis (Eds.), DSM-IV 
Sourcebook (pp. 717-732). Washington, DC: American Psychiatric Press. 
Haas, B. W., Omura, K., Constable, R. T., & Canli, T. (2006). Interference produced by 
emotional conflict associated with anterior cingulate activation. Cognitive, Affective, 
& Behavioral Neuroscience, 6(2), 152-156. 
Haber, S. N., Kunishio, K., Mizobuchi, M., & Lynd-Balta, E. (1995). The orbital and medial 
prefrontal circuit through the primate basal ganglia. Journal of Neuroscience and 
Biobehavioral Reviews, 15, 4851-4867. 
Haken, H. (1977). Synergetics - An introduction: Nonequilibrium phase transitions and self-
organization in physics, chemistry and biology: Springer Verlag. 
Hamilton, M. (1960). A rating scale for depression. Journal of Neurology, Neurosurgery & 
Psychiatry, 23, 56-61. 
Literatur 
 278
Hariri, A. R., Bookheimer, S. Y., & Mazziotta, J. C. (2000). Modulating emotional responses: 
effects of a neocortical network on the limbic system. Neuroreport, 11(1), 43-48. 
Hariri, A. R., Drabant, E. M., & Weinberger, D. R. (2006). Imaging genetics: perspectives 
from studies of genetically driven variation in serotonin function and corticolimbic 
affective processing. Biological Psychiatry, 59(10), 888-897. 
Harnishfeger, K. K. (1995). The Development of Cognitive Inhibition: Theories, Definition 
and Research Evidence. In F. N. B. C. J. Dempster (Ed.), Interference and Inhibition 
in Cognition (pp. 175-204). New York: Academic Press. 
Harris, C. L., Dinn, W. M., & Marcinkiewicz, J. A. (2002). Partial seizure-like symptoms in 
borderline personality disorder. Epilepsy & Behavior, 3(5), 433-438. 
Hasher, L., Lustig, C., & Zacks, R. (2007). Inhibitory Mechanisms and the Control of 
Attention. In A. R. A. Conway, C. Jarrold, M. J. Kane, A. Miyake & J. N. Towse 
(Eds.), Variation in Working Memory. New York: Oxford University Press. 
Hautzinger, M. (1991). Das Beck-Depressioninventar (BDI) in der Klinik. Nervenarzt, 62, 
689-696. 
Hautzinger, M., Bailer, M., Worall, H., & Keller, F. (1995). Becks Depressions Inventar 
(BDI). Bern: Huber. 
Hazlett, E. A., New, A. S., Newmark, R., Haznedar, M. M., Lo, J. N., Speiser, L. J., et al. 
(2005). Reduced anterior and posterior cingulate gray matter in borderline 
personality disorder. Biological Psychiatry, 58(8), 614-623. 
Hebb, D. O. (1949). The organization of behavior: A neuropsychological theory: Wiley. 
Helmers, K. F., Young, S. N., & Pihl, R. (1995). Assessment of measures of impulsivity in 
healthy male volunteers. Personality and Individual Differences, 6, 927-935. 
Henry, C., Mitropoulou, V., New, A. S., Koenigsberg, H. W., Silverman, J., & Siever, L. J. 
(2001). Affective instability and impulsivity in borderline personality and bipolar II 
disorders: similarities and differences. Journal of Psychiatric Research, 35(6), 307-
312. 
Herman, J. L., Perry, J. C., & van der Kolk, B. A. (1989). Childhood trauma in borderline 
personality disorder. The American Journal of Psychiatry, 146(4), 490-495. 
Herpertz, S. (2001). Impulsivität und Persönlichkeit. Stuttgart: Kohlhammer. 
Herpertz, S., Dietrich, T. M., Wenning, B., Krings, T., Erberich, S. G., Willmes, K., et al. 
(2001). Evidence of abnormal amygdala functioning in borderline personality 
disorder: a functional MRI study. Biological Psychiatry, 50(4), 292-298. 
Herpertz, S., Gretzer, A., Muhlbauer, V., Steinmeyer, E. M., & Sass, H. (1998). 
Experimenteller Nachweis mangelnder Affektregulation bei Patientinnen mit 
selbstschädigendem Verhalten. Nervenarzt, 69(5), 410-418. 
Literatur 
 279
Herpertz, S., Kunert, H. J., Schwenger, U. B., & Sass, H. (1999). Affective responsiveness 
in borderline personality disorder: a psychophysiological approach. The American 
Journal of Psychiatry, 156(10), 1550-1556. 
Herpertz, S., & Sass, H. (1997). Impulsivität und Impulskontrolle. Zur psychologischen und 
psychopathologischen Konzeptionalisierung. Nervenarzt, 68(3), 171-183. 
Herpertz, S., & Sass, H. (2000). Emotional deficiency and psychopathy. Behavioral 
Sciences & the Law, 18(5), 567-580. 
Herpertz, S., Schwenger, U., Kunert, H., Lukas, G., Gretzer, U., Nutzmann, J., et al. (2000). 
Emotional responses in patients with borderline as compared with avoidant 
personality disorder. Journal of Personality Disorders, 14, 339-351. 
Herpertz, S., Werth, U., Lukas, G., Qunaibi, M., Schuerkens, A., Kunert, H., et al. (2001). 
Emotion in criminal offenders with psychopathy and borderline personality disorders. 
Archives of General Psychiatry, 58, 737-745. 
Herrmann, M. J., Schreppel, T., Biehl, S. C., Jacob, C., Heine, M., Boreatti-Hummer, A., et 
al. (2009). Emotional deficits in adult ADHD patients: an ERP study. Social Cognitive 
and Affective Neuroscience. 
Hesslinger, B., Tebartz van Elst, L., Thiel, T., Haegele, K., Hennig, J., & Ebert, D. (2002). 
Fronto-orbital volume reductions in adult patients with attention-deficithyperactivity 
disorder. Neuroscience Letters, 328, 319-321. 
Hesslinger, B., Thiel, T., Tebartz van Elst, L., Hennig, J., & Ebert, D. (2001). Attentiondeficit 
disorder in adults with or without hyperactivity: Where is the difference? A study in 
humans using short echo (1)H-magnetic resonance spectroscopy. Neuroscience 
Letters 304(1-2), 117- 119. 
Hester, R. L., Fassbender, C., & Garavan, H. (2004). Individual differences in error 
processing: a review and reanalysis of three event-related fMRI studies using the 
GO/NOGO task. Cerebral Cortex, 14(9), 986-994. 
Hester, R. L., Murphy, K., Foxe, J. J., Foxe, D. M., Javitt, D. C., & Garavan, H. (2004). 
Predicting success: patterns of cortical activation and deactivation prior to response 
inhibition. Journal of Cognitive Neuroscience, 16(5), 776-785. 
Hill, D. E., Yeo, R. A., Campbell, R. A., Hart, B., Vigil, J., & Brooks, W. (2003). Magnetic 
resonance imaging correlates of attention-deficit/hyperactivity disorder in children. 
Neuropsychology 17(3), 496-506. 




Hodapp, V. (2000). Ärger. In J. H. Otto, H. A. Euler & H. Mandl (Eds.), 
Emotionspsychologie. Ein Handbuch (pp. 199-208). Weinheim: Beltz/Psychologie 
Verlags Union. 
Hoefgen, B., Schulze, T. G., Ohlraun, S., von Widdern, O., Hofels, S., Gross, M., et al. 
(2005). The power of sample size and homogenous sampling: association between 
the 5-HTTLPR serotonin transporter polymorphism and major depressive disorder. 
Biological Psychiatry, 57(3), 247-251. 
Holmes, J. A., Johnson, J. L., & Roedel, A. (1993). Impulsivity and cerebral dysfunction. In 
W. G. McCown, J. L. Johnson & M. B. Shure (Eds.), The impulsive client: theory, 
research, and treatment. Washington D.C.: American Psychological Association 
Press. 
Horn, N. R., Dolan, M., Elliott, R., Deakin, J. F., & Woodruff, P. W. (2003). Response 
inhibition and impulsivity: an fMRI study. Neuropsychologia, 41(14), 1959-1966. 
Houghton, G., & Tipper, S. P. (1994). A model of inhibitory mechanisms in selective 
attention. In D. Dagenbach & T. H. Carr (Eds.), Inhibitory processes in attention, 
memory and language (pp. 53-112). San Diego: Academic Press. 
Hutton, S. B., & Ettinger, U. (2006). The antisaccade task as a research tool in 
psychopathology: A critical review. Psychophysiology, 43, 302-313. 
Hyman, S. E. (1998). A new image for fear and emotion. Nature, 393(6684), 417-418. 
Iidaka, T., Omori, M., Murata, T., Kosaka, H., Yonekura, Y., Okada, T., et al. (2001). Neural 
interaction of the amygdala with the prefrontal and temporal cortices in the 
processing of facial expressions as revealed by fMRI. Journal of Cognitive 
Neuroscience, 13(8), 1035-1047. 
Insel, T. R., & Fenton, W. S. (2005). Psychiatric epidemiology: it's not just about counting 
anymore. Archives of General Psychiatry, 62(6), 590-592. 
Irle, E., Lange, C., & Sachsse, U. (2005). Reduced size and abnormal asymmetry of parietal 
cortex in women with borderline personality disorder. Biological Psychiatry, 57(2), 
173-182. 
Irle, E., Lange, C., Weniger, G., & Sachsse, U. (2007). Size abnormalities of the superior 
parietal cortices are related to dissociation in borderline personality disorder. 
Psychiatry Research, 156(2), 139-149. 
Iversen, S. D., & Mishkin, M. (1970). Perseverative interference in monkeys following 
selective lesions of the inferior prefrontal convexity. Experimental Brain Research, 
11(4), 376-386. 




Izquierdo, I. (1997). The biochemistry of memory formation and its regulation by hormones 
and neuromodulators. Psychobiology, 25, 1-9. 
Izumi, Y., & Zorumski, C. F. (1999). Norepinephrine promotes long-term potentiation in the 
adult rat hippocampus in vitro. Synapse, 31, 196-202. 
Jacob, C. P., Muller, J., Schmidt, M., Hohenberger, K., Gutknecht, L., Reif, A., et al. (2005). 
Cluster B personality disorders are associated with allelic variation of monoamine 
oxidase A activity. Neuropsychopharmacology, 30(9), 1711-1718. 
Jacob, G. A., Guenzler, C., Zimmermann, S., Scheel, C. N., Rusch, N., Leonhart, R., et al. 
(2008). Time course of anger and other emotions in women with borderline 
personality disorder: a preliminary study. Journal of Behavior Therapy and 
Experimental Psychiatry, 39(3), 391-402. 
Jacob, G. A., Hellstern, K., Ower, N., Pillmann, M., Scheel, C. N., Rüsch, N., et al. (im 
Druck). Intensity and duration of emotional reactions to stimuli of anger and joy in 
women with borderline personality disorder. Journal of Nervous and Mental Disease. 
Jacob, G. A., & Lieb, K. (2007). Borderline-Persönlichkeitsstörung. Psychiatrie und 
Psychotherapien up2date, 1, 61-74. 
Janig, W., & Habler, H. J. (2002). Epidemiologie und klinische Phänomenologie viszeraler 
Schmerzen. Schmerz, 16(6), 429-446. 
Janzarik, W. (1991). Grundlagen der Einsicht und das Verhältnis von Einsicht und 
Steuerung. Nervenarzt, 62(7), 423-427. 
Jaspers, K. (1913). Allgemeine Psychopathologie (6 ed.). Berlin, Göttingen, Heidelberg: 
Springer. 
Jentsch, J. D., & Taylor, J. R. (1999). Impulsivity resulting from frontostriatal dysfunction in 
drug abuse: implications for the control of behavior by reward-related stimuli. 
Psychopharmacology, 146(4), 373-390. 
Jerschke, S., Meixner, K., Richter, H., & Bohus, M. (1998). Zur Behandlungsgeschichte und 
Versorgungssituation von Patientinnen mit Borderline-Persönlichkeitsstörung in der 
Bundesrepublik Deutschland. Fortschritte der Neurologie, Psychiatrie, 66, 545-552. 
Jessel, T. M. (1996). Das Nervensystem. In E. R. Kandel, J. H. Schwartz & T. M. Jessel 
(Eds.), Neurowissenschaften. Eine Einführung (pp. 73-91). Heidelberg: Spektrum. 
Johnson, J. A., & Ostendorf, F. (1993). Clarification of the Five Factor Model with the 
Abridged Big Five-Dimensional Circumplex. Journal of Personality and Social 
Psvchology, 65, 563-576. 
Jonas, J. M., & Pope, H. G. (1992). Axis I comorbidity of borderline personality disorder: 
Clinical implications. New York: Guilford Press. 
Literatur 
 282
Joyce, P. R., McHugh, P. C., McKenzie, J. M., Sullivan, P. F., Mulder, R. T., Luty, S. E., et 
al. (2006). A dopamine transporter polymorphism is a risk factor for borderline 
personality disorder in depressed patients. Psychological Medicine, 36(6), 807-813. 
Judd, P. H., & Ruff, R. M. (1993). Neuropsychological dysfunction in borderline personality 
disorder. Journal of Personality Disorders, 7, 275-284. 
Kaiser, S., Mundt, C., & Weisbrod, M. (2005). Exekutive Kontrollfunktionen und 
neuropsychiatrische Erkrankungen - Perspektiven für Klinik und Forschung. 
Fortschritte der Neurologie Psychiatrie, 73, 438-450. 
Kaiser, S., Unger, J., Kiefer, M., Markela, J., Mundt, C., & Weisbrod, M. (2003). Executive 
control deficit in depression: event-related potentials in a Go/Nogo task. Psychiatry 
Research, 122(3), 169-184. 
Kamphuis, J. H., Ruyling, S. B., & Reijntjes, A. H. (2007). Testing the emotion regulation 
hypothesis among self-injuring females: evidence for differences across mood 
states. Journal of Nervous and Mental Disease, 195(11), 912-918. 
Kampman, M., Keijsers, G. P., Verbraak, M. J., Näring, G., & Hoogduin, C. A. (2002). The 
emotional Stroop: a comparison of panic disorder patients, obsessive-compulsive 
patients, and normal controls, in two experiments. Journal of anxiety disorders, 
16(4), 425-441. 
Kates, W. R., Frederise, M., Mostofsky, S. H., Folley, B. S., Cooper, K., Mazur-Hopkins, P., 
et al. (2002). MRI parcellation of the frontal lobe in boys with attention deficit 
hyperactivity disorder or Tourette syndrome. Psychiatry Research 116(1- 2), 63- 81. 
Kernberg, O. F. (1967). Borderline Personality Organization. Journal of the American 
Psychoanalytic Association, 15, 641-685. 
Kernberg, O. F. (1992). Objektbeziehungen und Praxis der Psychoanalyse. Stuttgart: Klett-
Cotta. 
Kessler, R. C., Berglund, P., Demler, O., Jin, R., Merikangas, K. R., & Walters, E. E. (2005). 
Lifetime prevalence and age-of-onset distributions of DSM-IV disorders in the 
National Comorbidity Survey Replication. Archives of General Psychiatry, 62(6), 
593-602. 
Kessler, R. C., Chiu, W. T., Demler, O., Merikangas, K. R., & Walters, E. E. (2005). 
Prevalence, severity, and comorbidity of 12-month DSM-IV disorders in the National 
Comorbidity Survey Replication. Archives of General Psychiatry, 62(6), 617-627. 




Kimbrell, T. A., George, M. S., Parekh, P. I., Ketter, T. A., Podell, D. M., Danielson, A. L., et 
al. (1999). Regional brain activity during transient self-induced anxiety and anger in 
healthy adults. Biological Psychiatry, 46(4), 454-465. 
King, J. A., Tenney, J., Rossi, V., Colamussi, L., & Burdick, S. (2003). Neural substrates 
underlying impulsivity. Annals of the New York Academy of Sciences, 1008, 160-
169. 
Knight, R. P. (1953). Borderline states. Bulletin of the Menninger Clinic, 17, 1-12. 
Koenigsberg, H. W., Fan, J., Ochsner, K. N., Liu, X., Guise, K. G., Pizzarello, S., et al. 
(2009). Neural correlates of the use of psychological distancing to regulate 
responses to negative social cues: a study of patients with borderline personality 
disorder. Biol Psychiatry, 66(9), 854-863. 
Koenigsberg, H. W., Harvey, P. D., Mitropoulou, V., New, A. S., Goodman, M., Silverman, 
J., et al. (2001). Are the interpersonal and identity disturbances in the borderline 
personality disorder criteria linked to the traits of affective instability and impulsivity? 
Journal of Personality Disorders, 15, 358-370. 
Konishi, S., Nakajima, K., Uchida, I., Kikyo, H., Kameyama, M., & Miyashita, Y. (1999). 
Common inhibitory mechanism in human inferior prefrontal cortex revealed by 
event-related functional MRI. Brain, 122 ( Pt 5), 981-991. 
Konishi, S., Nakajima, K., Uchida, I., Sekihara, K., & Miyashita, Y. (1998). No-go dominant 
brain activity in human inferior prefrontal cortex revealed by functional magnetic 
resonance imaging. European Journal of Neuroscience, 10(3), 1209-1213. 
Korfine, L., & Hooley, J. M. (2000). Directed forgetting of emotional stimuli in borderline 
personality disorder. Journal of Abnormal Psychology, 109(2), 214-221. 
Kraepelin, E. (1896). Psychiatrie. Ein Lehrbuch für Studierende und Ärzte (5 ed.). Leipzig: 
Barth. 
Krause, K.-H., Krause, J., & Trott, G. (1998). Das hyperkinetische Syndrom 
(Aufmerksamkeitsdefizit- /Hyperaktivitätsstörung) im Erwachsenenalter. Nervenarzt, 
69, 543-556. 
Kruedelbach, N., McCormick, R. A., Schulz, S. C., & Grueneich, R. (1993). Impulsivity, 
coping styles, and triggers for craving in substance abusers with borderline 
personality disorder. Journal of Personality Disorders, 7, 214-222. 
Kunert, H. J., Drücke, H. W., Sass, H., & Herpertz, S. C. (2003). Frontal lobe dysfunctions in 
borderline personality disorder? Neuropsychological findings. Journal of Personality 
Disorders, 17(6), 497-509. 
Kuo, J. R., & Linehan, M. M. (2009). Disentangling emotion processes in borderline 
personality disorder: physiological and self-reported assessment of biological 
Literatur 
 284
vulnerability, baseline intensity, and reactivity to emotionally evocative stimuli. 
Journal of Abnormal Psychology, 118(3), 531-544. 
LaBar, K. S., & Cabeza, R. (2006). Cognitive neuroscience of emotional memory. Nature 
Reviews Neuroscience, 7(1), 54-64. 
Lammers, C. H. (2007). Emotionsbezogene Psychotherapie: Grundlagen, Strategien und 
Techniken. Stuttgart: Schattauer. 
Lampe, K., Konrad, K., Kroener, S., Fast, K., Kunert, H. J., & Herpertz, S. C. (2007). 
Neuropsychological and behavioural disinhibition in adult ADHD compared to 
borderline personality disorder. Psychological Medicine, 37(12), 1717-1729. 
Lane, R. D., & Nadel, L. (2000). Cognitive neuroscience of emotion. Oxford: Oxford 
University Press. 
Lane, R. D., Reiman, E. M., Ahern, G. L., Schwartz, G. E., & Davidson, R. J. (1997). 
Neuroanatomical correlates of happiness, sadness, and disgust. The American 
Journal of Psychiatry, 154(7), 926-933. 
Lane, R. D., Reiman, E. M., Bradley, M. M., Lang, P. J., Ahern, G. L., Davidson, R. J., et al. 
(1997). Neuroanatomical correlates of pleasant and unpleasant emotion. 
Neuropsychologia, 35(11), 1437-1444. 
Lang, P. J., Bradley, M. M., & Cuthbert, B. N. (2006). A motivational Analysis of Emotion: 
Reflex-Cortex Connections. Psychological Science, 3(1), 44-49. 
Lanius, R. A., Williamson, P. C., Densmore, M., Boksman, K., Gupta, M. A., Neufeld, R. W., 
et al. (2001). Neural correlates of traumatic memories in posttraumatic stress 
disorder: a functional MRI investigation. The American Journal of Psychiatry, 
158(11), 1920-1922. 
Lanius, R. A., Williamson, P. C., Hopper, J., Densmore, M., Boksman, K., Gupta, M. A., et 
al. (2003). Recall of emotional states in posttraumatic stress disorder: an fMRI 
investigation. Biological Psychiatry, 53(3), 204-210. 
Lappin, J. S., & Eriksen, C. W. (1966). Use of a delayed signal to stop a visual reaction-time 
response. Journal of Experimental Psychology, 72, 805-811. 
Laux, L., Glanzmann, P., Schaffner, P., & Spielberger, C. D. (1981). STAI State-Trait-
Angstinventar. Weinheim: Beltz. 
Lavie, N., Hirst, A., de Fockert, J. W., & Viding, E. (2004). Load theory of selective attention 
and cognitive control. Journal of Experimental Psychology: General, 133(3), 339-
354. 
Lawrence, A. D., Calder, A. J., McGowan, S. W., & Grasby, P. M. (2002). Selective 




Le, T. H., Pardo, J. V., & Hu, X. (1998). 4 T-fMRI study of nonspatial shifting of selective 
attention: cerebellar and parietal contributions. Journal of Neurophysiology, 79(3), 
1535-1548. 
LeDoux, J. E. (1995). Emotion: clues from the brain. Annual Review of Psychology, 46, 209-
235. 
LeDoux, J. E. (1996). The Emotional Brain: the Mysterious Underpinning of Emotional Life. 
New York: Simon & Schuster. 
Lehrl, S. (1999). Mehrfachwahl-Wortschatz-Intelligenztest (4. ed.). Balingen: Spitta. 
Leimkuhler, M. E., & Mesulam, M. M. (1985). Reversible go-no go deficits in a case of 
frontal lobe tumor. Annals of Neurology, 18(5), 617-619. 
Lemke, M. R. (2005). Impulsivität und Motorik. PsychoNeuro, 31, 385-387. 
Lenzenweger, M. F., Clarkin, J. F., Fertuck, E. A., & Kernberg, O. F. (2004). Executive 
neurocognitive functioning and neurobehavioral systems indicators in borderline 
personality disorder: a preliminary study. Journal of Personality Disorders, 18(5), 
421-438. 
Lesch, K. P., Bengel, D., Heils, A., Sabol, S. Z., Greenberg, B. D., Petri, S., et al. (1996). 
Association of anxiety-related traits with a polymorphism in the serotonin transporter 
gene regulatory region. Science, 274(5292), 1527-1531. 
Leung, H. C., & Cai, W. (2007). Common and differential ventrolateral prefrontal activity 
during inhibition of hand and eye movements. The Journal of Neuroscience, 27(37), 
9893-9900. 
Levine, D., Marziali, E., & Hood, J. (1997). Emotion processing in borderline personality 
disorders. Journal of Nervous and Mental Disease, 185, 240-246. 
Lewis, M. D. (2005). Bridging emotion theory and neurobiology through dynamic systems 
modeling. Behavioral and Brain Sciences, 28, 169-245. 
Leyton, M., Okazawa, H., Diksic, M., Paris, J., Rosa, P., Mzengeza, S., et al. (2001). Brain 
Regional alpha-[11C]methyl-L-tryptophan trapping in impulsive subjects with 
borderline personality disorder. The American Journal of Psychiatry, 158(5), 775-
782. 
Lieb, K., Zanarini, M. C., Schmahl, C., Linehan, M. M., & Bohus, M. (2004). Borderline 
personality disorder. Lancet, 364(9432), 453-461. 
Lijffijt, M., Kenemans, J. L., Verbaten, M. N., & van Engeland, H. (2005). A meta-analytic 
review of stopping performance in attention-deficit/hyperactivity disorder: deficient 
inhibitory motor control? Journal of Abnormal Psychology, 114(2), 216-222. 
Likhtik, E., Pelletier, J. G., Paz, R., & Pare, D. (2005). Prefrontal control of the amygdala. 
The Journal of Neuroscience, 25(32), 7429-7437. 
Literatur 
 286
Linehan, M. (1993). Cognitive-behavioral treatment of borderline personality disorder. New 
York: Guilford. 
Linehan, M. (1996). Dialektisch-behaviorale Therapie der Borderline-
Persönlichkeitsstörung. München: CIP-Medien. 
Links, P. S., Heslegrave, R., & van Reekum, R. (1999). Impulsivity: Core aspect of 
borderline personality disorder. Journal of Personality Disorders, 13, 1-9. 
Linnoila, M., Virkkunen, M., Scheinin, M., Nuutila, A., Rimon, R., & Goodwin, F. K. (1983). 
Low cerebrospinal fluid 5-hydroxyindoleacetic acid concentration differentiates 
impulsive from nonimpulsive violent behavior. Life Sciences, 33(26), 2609-2614. 
Lis, E., Greenfield, B., Henry, M., Guile, J. M., & Dougherty, G. (2007). Neuroimaging and 
genetics of borderline personality disorder: a review. Journal of Psychiatry and 
Neuroscience, 32(3), 162-173. 
Logan, G. D., & Cowan, W. B. (1984). On the ability to inhibit thought and action: A theory 
of an act of control. Psychological Review, 91, 295-327. 
Lopez-Larson, M., Michael, E. S., Terry, J. E., Breeze, J. L., Hodge, S. M., Tang, L., et al. 
(2009). Subcortical differences among youths with attention-deficit/hyperactivity 
disorder compared to those with bipolar disorder with and without attention-
deficit/hyperactivity disorder. Journal of Child and Adolescent Psychopharmacology, 
19(1), 31-39. 
Loranger, A. W., Sartorius, N., Andreoli, A., Berger, P., Buchheim, P., Channabasavanna, 
S. M., et al. (1994). The International Personality Disorder Examination. The World 
Health Organization/Alcohol, Drug Abuse, and Mental Health Administration 
international pilot study of personality disorders. Archives of General Psychiatry, 
51(3), 215-224. 
Lou, H. C., Henriksen, L., & Bruhn, P. (1984). Focal cerebral hypoperfusion in children with 
dysphasia and/or attention deficit disorder. Archieves of Neurology, 41, 825- 829. 
Lou, H. C., Henriksen, L., Bruhn, P., Borner, H., & Nielsen, J. B. (1989). Striatal dysfunction 
in attention deficit and hyperkinetic disorder. Archieves of Neurology, 46, 48- 52. 
Ludascher, P., Bohus, M., Lieb, K., Philipsen, A., Jochims, A., & Schmahl, C. (2007). 
Elevated pain thresholds correlate with dissociation and aversive arousal in patients 
with borderline personality disorder. Psychiatry Research, 149(1-3), 291-296. 
Lück, H. E., & Timaeus, E. (1969). Scales for the measurement of manifest anxiety (MAS) 
and social desirability (SDS-E and SDS-CM). Diagnostica, 15, 134-141. 
Lundahl, L. H. (1995). Separation of the effects of family history of alcoholism, heavy 
drinking, and gender on personality functioning and sensitivity to alcohol in college 
students. The Sciences and Engineering, 56(5-B), 2874. 
Literatur 
 287
Lustig, C., Hasher, L., & Tonev, S. T. (2006). Distraction as a determinant of processing 
speed. Psychonomic Bulletin & Review, 13(4), 619-625. 
Lyoo, I. K., Han, M. H., & Cho, D. Y. (1998). A brain MRI study in subjects with borderline 
personality disorder. Journal of Affective Disorders, 50(2-3), 235-243. 
MacLean, P. D. (1949). Psychosomatic disease and the ‘visceral brain’: recent 
developments bearing on the Papez theory of emotion. Psychosomatic Medicine, 
11, 338-353. 
MacLean, P. D. (1955). The limbic system ("visceral brain") and emotional behavior. A. M. 
A. Archives of Neurology and Psychiatry, 73(2), 130-134. 
MacLean, P. D. (1970). The Triune Brain, Emotion, and Scientific Bias. In F. O. Schmidt 
(Ed.), The Neurosciences. Second Study Program (pp. 336-349). New York: 
Rockefeller Univ. Press. 
MacLeod, C. M. (2005). The Stroop Task in Cognitive Research. In A. Wenzel & D. C. 
Rubin (Eds.), Cognitive methods and theit application to clinical research (pp. 17-
40). Washington, DC: American Psychological Association. 
MacLeod, C. M., & MacDonald, P. A. (2000). Interdimensional interference in the Stroop 
effect: Uncovering the cognitive and neural anatomy of attention. Trends in 
Cognitive Sciences, 4, 383-391. 
Maddock, R. J. (1999). The retrosplenial cortex and emotion: new insights from functional 
neuroimaging of the human brain. Trends in Neurosciences, 22(7), 310-316. 
Maddock, R. J., Buonocore, M. H., Kile, S. J., & Garrett, A. S. (2003). Brain regions showing 
increased activation by threat-related words in panic disorder. Neuroreport, 14(3), 
325-328. 
Maier, W., Lichtermann, D., Minges, J., & Heun, R. (1992). The familial relation of 
personality disorders (DSM-III-R) to unipolar major depression. Journal of Affective 
Disorders, 26, 151-156. 
Makris, N., Biederman, J., Monuteaux, M. C., & Seidman, L. J. (2009). Towards 
conceptualizing a neural systems-based anatomy of attention-deficit/hyperactivity 
disorder. Developmental Neuroscience, 31(1-2), 36-49. 
Makris, N., Biederman, J., Valera, E. M., Bush, G., Kaiser, J., Kennedy, D. N., et al. (2007). 
Cortical thinning of the attention and executive function networks in adults with 
attention-deficit/hyperactivity disorder. Cerebral Cortex, 17(6), 1364-1375. 
Mann, J. J., Waternaux, C., Haas, G. L., & Malone, K. M. (1999). Toward a clinical model of 




Mannuzza, S., Klein, R. G., Bessler, A., Malloy, P., & LaPadula, M. (1998). Adult Psychiatric 
Status of Hyperactive Boys Grown Up. American Journal of Psychiatry, 155, 493- 
498. 
Marsh, D. M., Dougherty, D. M., Mathias, C. W., Moeller, F. G., & Hicks, L. R. (2002). 
Comparisons of women with high and low trait impulsivity using behavioral models 
of response-disinhibition and reward-choice. Personality and Individual Differences, 
33, 1291-1310. 
Matsuda, T., Matsuura, M., Ohkubo, T., Ohkubo, H., Matsushima, E., Inoue, K., et al. 
(2004). Functional MRI mapping of brain activation during visually guided saccades 
and antisaccades: cortical and subcortical networks. Psychiatry Research, 131(2), 
147-155. 
Mazaika, P. K., Whitfield, S., & Cooper, J. C. (2005). Detection and Repair of Transient 
Artifacts in fMRI Data. Paper presented at the Human Brain Mapping Toronto. 
McClanahan, S. F., McClelland, G. M., Abram, K. M., & Teplin, L. A. (1999). Pathways into 
prostitution among female jail detainees and their implications for mental health 
service. Psychiatric Services, 50, 1606-1613. 
Menon, V., Adleman, N. E., White, C. D., Glover, G. H., & Reiss, A. L. (2001). Error-related 
brain activation during a Go/NoGo response inhibition task. Human Brain Mapping, 
12(3), 131-143. 
Miller, E. K., & Cohen, J. D. (2001). An integrative theory of prefrontal cortex function. 
Annual Review of Neuroscience, 24, 167-202. 
Miller, J., Flory, K., Lynam, D., & Leukefeld, C. (2003). A test of the four-factor model of 
impulsivityrelated traits. Personality and Individual Differences, 34, 1403-1418. 
Mills, C. K. (1912). The cortical representation of emotion, with a discussion of some points 
in the general nervous system mechanism of expression in its relation to organic 
nervous disease and insanity. Proceedings Of The American Medico-psychological 
Association, 19, 297-300. 
Milner, B. (1964). Some effects of frontal lobectomy in man. In J. Warren & K. Akert (Eds.), 
The Frontal Granular Cortex and Behavior. New York: McGraw-Hill. 
Minzenberg, M. J., Fan, J., New, A. S., Tang, C. Y., & Siever, L. J. (2007). Fronto-limbic 
dysfunction in response to facial emotion in borderline personality disorder: an 
event-related fMRI study. Psychiatry Research, 155(3), 231-243. 
Minzenberg, M. J., Fan, J., New, A. S., Tang, C. Y., & Siever, L. J. (2008). Frontolimbic 
structural changes in borderline personality disorder. Journal of Psychiatric 
Research, 42(9), 727-733. 
Literatur 
 289
Minzenberg, M. J., Poole, J. H., & Vinogradov, S. (2006). Social-emotion recognition in 
borderline personality disorder. Comprehensive Psychiatry, 47(6), 468-474. 
Miyake, A., Friedman, N. P., Emerson, M. J., Witzki, A. H., Howerter, A., & Wager, T. D. 
(2000). The unity and diversity of executive functions and their contributions to 
complex "Frontal Lobe" tasks: a latent variable analysis. Cognitive Psychology, 
41(1), 49-100. 
Moeller, F. G., Barratt, E. S., Dougherty, D. M., Schmitz, J. M., & Swann, A. C. (2001). 
Psychiatric aspects of impulsivity. The American Journal of Psychiatry, 158(11), 
1783-1793. 
Monarch, E. S., Saykin, A. J., & Flashman, L. A. (2004). Neuropsychological impairment in 
borderline personality disorder. Psychiatric Clinics of North America, 27(1), 67-82. 
Morey, L. C. (1991). Personality Assessment Inventory professional manual. Odessa, FL: 
Psychological Assessment Resources. 
Morey, L. C., & Ochoa, E. (1989). An investigation of adherence to diagnostic criteria: 
clinical diagnosis of DSM-III personality disorders. Journal of Personality Disorders, 
3, 180-192. 
Morris, J. S., Friston, K. J., Buchel, C., Frith, C. D., Young, A. W., Calder, A. J., et al. 
(1998). A neuromodulatory role for the human amygdala in processing emotional 
facial expressions. Brain, 121 ( Pt 1), 47-57. 
Murphy, F. C., Nimmo-Smith, I., & Lawrence, A. D. (2003). Functional neuroanatomy of 
emotions: a meta-analysis. Cognitive, Affective, & Behavioral Neuroscience, 3(3), 
207-233. 
Murray, H. A. (1943). Thematic Apperception Test - Manual. Cambridge: Harvard University 
Press. 
New, A. S., & Siever, L. J. (2002). Neurobiology and genetics of borderline personality 
disorder. Psychiatric Annals, 32, 329-336. 
New, A. S., Triebwasser, J., & Charney, D. S. (2008). The case for shifting borderline 
personality disorder to Axis I. Biological Psychiatry, 64(8), 653-659. 
Ni, X., Chan, K., Bulgin, N., Sicard, T., Bismil, R., McMain, S., et al. (2006). Association 
between serotonin transporter gene and borderline personality disorder. Journal of 
Psychiatric Research, 40(5), 448-453. 
Nigg, J. T. (2000). On inhibition/disinhibition in developmental psychopathology: views from 
cognitive and personality psychology and a working inhibition taxonomy. 
Psychological Bulletin, 126(2), 220-246. 
Literatur 
 290
Nigg, J. T., & Casey, B. J. (2005). An integrative theory of attention-deficit/hyperactivity 
disorder based on the cognitive and affective neurosciences. Development and 
Psychopathology, 17, 785-806. 
Nigg, J. T., Silk, K. R., Stavro, G., & Miller, T. (2005). Disinhibition and borderline 
personality disorder. Development and Psychopathology, 17(4), 1129-1149. 
Nordahl, H. M., & Nysaeter, T. E. (2005). Schema therapy for patients with borderline 
personality disorder: a single case series. Journal of Behavior Therapy and 
Experimental Psychiatry, 36(3), 254-264. 
Nunez, P. L. (2000). Toward a quantitative description of large-scale neocortical dynamic 
function and EEG. Behavioral and Brain Sciences, 23, 371-437. 
Nurnberg, H. G., Raskin, M., Levine, P. E., Pollack, S., Siegel, O., & Prince, R. (1991). The 
comorbidity of borderline personality disorder and other DSM-III-R axis II personality 
disorders. The American Journal of Psychiatry, 148(10), 1371-1377. 
O'Leary, K. M. (2000). Borderline personality disorder. Neuropsychological testing results. 
Psychiatric Clinics of North America, 23(1), 41-60, vi. 
O'Leary, K. M., Brouwers, P., Gardner, D. L., & Cowdry, R. W. (1991). Neuropsychological 
testing of patients with borderline personality disorder. The American Journal of 
Psychiatry, 148(1), 106-111. 
O'Leary, K. M., & Cowdry, R. W. (1994). Neuropsychological Testing Results in Borderline 
Personality Disorder. In K. R. Silk (Ed.), Biological and Neurobehavioral Studies of 
Borderline Personality Disorder (pp. 127-158). Washington, D.C.: American 
Psychiatric Publishing. 
Oades, R. D., & Halliday, G. M. (1987). Ventral tegmental (A10) system: Neurobiology. 1. 
Anatomy and connectivity. Brain Research Reviews, 12, 117-165. 
Obeso, J. A., Rodriguez-Oroz, M. C., Benitez-Temino, B., Blesa, F. J., Guridi, J., Marin, C., 
et al. (2008). Functional organization of the basal ganglia: therapeutic implications 
for Parkinson's disease. Movement Disorders, 23 Suppl 3, S548-559. 
Ochsner, K. N., Bunge, S. A., Gross, J. J., & Gabrieli, J. D. (2002). Rethinking feelings: an 
FMRI study of the cognitive regulation of emotion. Journal of Cognitive 
Neuroscience, 14(8), 1215-1229. 
Ochsner, K. N., & Gross, J. J. (2005). The cognitive control of emotion. Trends in Cognitive 
Sciences, 9(5), 242-249. 
Oldfield, R. C. (1971). The assessment and analysis of handedness: The Edinburgh 
inventory. Neuropsychologia, 9, 97-113. 
Literatur 
 291
Olds, J., & Milner, P. (1954). Positive reinforcement produced by electrical stimulation of 
septal area and other regions of rat brain. Journal of Comparative and Physiological 
Psychology, 47(6), 419-427. 
Ostendorf, F., & Angleitner, A. (2004). Neo-Persönlichkeitsinventar (revidierte Form, NEO-
PI-R) nach Costa und McCrae. Göttingen: Hogrefe. 
Overmeyer, S., & Ebert, D. (1999). Die hyperkintische Störung im Jugend- und 
Erwachsenenalter. Deutsches Ärzteblatt 96, 1275- 1278. 
Overtoom, C. C., Verbaten, M. N., Kemner, C., Kenemans, J. L., van Engeland, H., 
Buitelaar, J. K., et al. (2003). Effects of methylphenidate, desipramine, and L-dopa 
on attention and inhibition in children with Attention Deficit Hyperactivity Disorder. 
Behavioural Brain Research, 145(1-2), 7-15. 
Panksepp, J. (2000). Emotions as natural kinds within the mammalian brain. In M. Lewis & 
M. J. Haviland-Jones (Eds.), The Handbook of Emotions (2. ed., pp. 137-156). New 
York: Guilford Press. 
Papez, J. W. (1937). A proposed mechanism of emotion. Archives of Neurology and 
Psychiatry, 38, 725-743. 
Pardo, J. V., Fox, P. T., & Raichle, M. E. (1991). Localization of a human system for 
sustained attention by positron emission tomography. Nature, 349(6304), 61-64. 
Parent, A., & Hazrati, L. N. (1995). Functional anatomy of the basal ganglia. I. The cortico-
basal ganglia-thalamo-cortical loop. Brain Research Reviews, 20(1), 91-127. 
Paris, J. (1997a). Childhood trauma as an etiological factor in the personality disorders. 
Journal of Personality Disorders, 11(1), 34-49. 
Paris, J. (1997b). Emotion and empiricism: research on childhood trauma and adult 
psychopathology. Journal of Personality Disorders, 11(1), 1-3. 
Paris, J. (2005). The diagnosis of borderline personality disorder: problematic but better 
than the alternatives. Annals of Clinical Psychiatry, 17(1), 41-46. 
Paris, J., Zweig-Frank, H., & Guzder, J. (1994). Psychological risk factors for borderline 
personality disorder in female patients. Comprehensive Psychiatry, 35(4), 301-305. 
Paris, J., Zweig-Frank, H., Kin, N. M., Schwartz, G., Steiger, H., & Nair, N. P. (2004). 
Neurobiological correlates of diagnosis and underlying traits in patients with 
borderline personality disorder compared with normal controls. Psychiatry Research, 
121(3), 239-252. 
Patton, J. H., Stanford, M. S., & Barratt, E. S. (1995). Factor structure of the Barratt 
impulsiveness scale. Journal of Clinical Psychology, 51(6), 768-774. 
Literatur 
 292
Peabody, D., & Goldberg, L. R. (1989). Some determinants of factor structures from 
personality-trait descriptors. Journal of Personality and Social Psychology, 57, 552-
567. 
Penfield, W., & Faulk, M. E. (1955). The insula: further observations of its function. Brain 78, 
445-470. 
Perlov, E., Philipsen, A., Tebartz van Elst, L., Ebert, D., Henning, J., Maier, S., et al. (2008). 
Hippocampus and amygdala morphology in adults with attention-deficit hyperactivity 
disorder. Journal of Psychiatry & Neuroscience, 33(6), 509-515. 
Perret, E. (1974). The left frontal lobe of man and the suppression of habitual responses in 
verbal categorical behaviour. Neuropsychologia, 12(3), 323-330. 
Pessoa, L. (2008). On the relationship between emotion and cognition. Nature Reviews 
Neuroscience, 9(2), 148-158. 
Phan, K. L., Wager, T., Taylor, S. F., & Liberzon, I. (2002). Functional neuroanatomy of 
emotion: a meta-analysis of emotion activation studies in PET and fMRI. 
Neuroimage, 16(2), 331-348. 
Phan, K. L., Wager, T. D., Taylor, S. F., & Liberzon, I. (2004). Functional neuroimaging 
studies of human emotions. CNS Spectrums, 9(4), 258-266. 
Phelps, E. A. (2006). Emotion and cognition: insights from studies of the human amygdala. 
Annual Review of Psychology, 57, 27-53. 
Philipsen, A., Limberger, M. F., Lieb, K., Feige, B., Kleindienst, N., Ebner-Priemer, U., et al. 
(2008). Attention-deficit hyperactivity disorder as a potentially aggravating factor in 
borderline personality disorder. The British Journal of Psychiatry, 192(2), 118-123. 
Phillips, M. L. (1997). A specific neural substrate for perceiving facial expressions of 
disgust. Nature, 389, 495-498. 
Phillips, M. L., Drevets, W. C., Rauch, S. L., & Lane, R. (2003). Neurobiology of emotion 
perception I: The neural basis of normal emotion perception. Biological Psychiatry, 
54(5), 504-514. 
Picton, T. W., Stuss, D. T., Alexander, M. P., Shallice, T., Binns, M. A., & Gillingham, S. 
(2007). Effects of focal frontal lesions on response inhibition. Cerebral Cortex, 17(4), 
826-838. 
Piefke, M., Weiss, P. H., Zilles, K., Markowitsch, H. J., & Fink, G. R. (2003). Differential 
remoteness and emotional tone modulate the neural correlates of autobiographical 
memory. Brain, 126(3), 650-668. 
Pliszka, S. R., McCracken, J. T., & Maas, J. W. (1996). Catecholamines in attention-deficit 
hyperactivity disorder: current perspectives. Journal of the American Academy of 
Child and Adolescent Psychiatry, 35(3), 264-272. 
Literatur 
 293
Plutchik, R., & Van Praag, H. M. (1994). Suicide risk: Amplifiers and attenuators. Journal of 
Offender Rehabilitation, 21, 173-186. 
Poline, J. B. (2003). Contrasts and classical inference. In R. S. J. Frackowiak, K. J. Friston, 
C. D. Frith, R. Dolan, C. J. Price, S. Zeki, J. Ashburner & W. D. Penny (Eds.), 
Human Brain Function (2nd ed.). London: Elsevier. 
Pomerleau, O. F., Downey, K. K., Stelson, F. W., & Pomerleau, C. S. (1995). Cigarette 
smoking in adult patients diagnosed with attention deficit hyperactivity disorder. 
Journal of Substance Abuse, 7(3), 373-378. 
Pompili, M., Girardi, P., Ruberto, A., & Tatarelli, R. (2005). Suicide in borderline personality 
disorder: a meta-analysis. Nordic Journal of Psychiatry, 59, 319-324. 
Posner, M. I., & Petersen, S. E. (1990). The attention system of the human brain. Annual 
Review of Neuroscience, 13, 25-42. 
Posner, M. I., Rothbart, M. K., Vizueta, N., Levy, K. N., Evans, D. E., Thomas, K. M., et al. 
(2002). Attentional mechanisms of borderline personality disorder. Proceedings of 
the National Academy of Sciences, 99(25), 16366-16370. 
Posse, S., Fitzgerald, D., Gao, K., Habel, U., Rosenberg, D., Moore, G. J., et al. (2003). 
Real-time fMRI of temporolimbic regions detects amygdala activation during single-
trial self-induced sadness. Neuroimage, 18(3), 760-768. 
Post, R. M., Weiss, S. R. B., Li, H., Smith, M. A., Zhang, L. X., Xing, G., et al. (1998). Neural 
plasticity and emotional memory. Development and Psychopathology, 10, 829-855. 
Preuss, U. W., Rujescu, D., Giegling, I., Koller, G., Bottlender, M., Engel, R. R., et al. 
(2003). Evalutation der deutschen Version der Barratt Impulsiveness Scale (BIS 5). 
Fortschritte der Neurologie, Psychiatrie, 71(10), 527-534. 
Pritzel, M., Brand, M., & Markowitsch, H. J. (2003). Gehirn und Verhalten. Ein Grundkurs 
der physiologischen Psychologie. Heidelberg: Spektrum Akademischer Verlag. 
Protopopescu, X., Pan, H., Altemus, M., Tuescher, O., Polanecsky, M., McEwen, B., et al. 
(2005). Orbitofrontal cortex activity related to emotional processing changes across 
the menstrual cycle. Proceedings of the National Academy of Sciences, 102(44), 
16060-16065. 
Quirk, G. J. (2006). Extinction: new excitement for an old phenomenon. Biological 
Psychiatry, 60(4), 317-318. 
Quirk, G. J., Garcia, R., & Gonzalez-Lima, F. (2006). Prefrontal mechanisms in extinction of 
conditioned fear. Biological Psychiatry, 60(4), 337-343. 
Ramirez, J. M., & Andreu, J. M. (2006). Aggression, and some related psychological 
constructs (anger, hostility, and impulsivity); some comments from a research 
project. Neuroscience & Biobehavioral Reviews, 30(3), 276-291. 
Literatur 
 294
Reddemann, L., & Sachsse, U. (2000). Traumazentrierte Psychotherapie der 
chronifizierten, komplexen Posttraumatischen Belastungsstörung vom Phänotyp der 
Borderline-Persönlichkeitsstörung. In O. F. Kernberg, B. Dulz & U. Sachsse (Eds.), 
Handbuch der Borderline-Störung (pp. 555-570). Stuttgart: Schattauer. 
Reich, D. B., & Zanarini, M. C. (2001). Developmental aspects of borderline personality 
disorder. Harvard Review of Psychiatry, 9(6), 294-301. 
Reiman, E. M., Lane, R. D., Ahern, G. L., Schwartz, G. E., Davidson, R. J., Friston, K. J., et 
al. (1997). Neuroanatomical correlates of externally and internally generated human 
emotion. The American Journal of Psychiatry, 154(7), 918-925. 
Reisch, T., Ebner-Priemer, U. W., Tschacher, W., Bohus, M., & Linehan, M. M. (2008). 
Sequences of emotions in patients with borderline personality disorder. Acta 
Psychiatrica Scandinavica, 118(1), 42-48. 
Resnick, R. (2004). Die verborgene Störung - ADHS bei Erwachsenen. Stuttgart: Klett-
Cotta. 
Rieger, M., Gauggel, S., & Burmeister, K. (2003). Inhibition of ongoing responses following 
frontal, nonfrontal, and basal ganglia lesions. Neuropsychology, 17(2), 272-282. 
Rogeness, G. A., Jacors, M. A., & Pliska, S. R. (1992). Neurochemistry and child and 
adolescent psychiatry. Journal of the American Academy of Child and Adolescent 
Psychiatry, 31, 765- 781. 
Rolls, E. T. (2000a). Memory systems in the brain. Annual Review of Psychology, 51, 599-
630. 
Rolls, E. T. (2000b). The orbitofrontal cortex and reward. Cerebral Cortex, 10(3), 284-294. 
Rolls, E. T., & Treves, E. T. (1998). Neural networks and brain function: Oxford University 
Press. 
Rorden, C., Karnath, H. O., & Bonilha, L. (2007). Improving lesion-symptom mapping. 
Journal of Cognitive Neuroscience, 19(7), 1081-1088. 
Rosen, B. R., Buckner, R. L., & Dale, A. M. (1998). Event-related functional MRI: past, 
present, and future. Proceedings of the National Academy of Sciences, 95(3), 773-
780. 
Rosenberg, N. Z., Gratz, K. L., Kosson, D. S., Cheavens, J. S., Lejuez, C. W., & Lynch, T. 
R. (2008). Borderline personality disorder and emotional responding: A review of the 
research literature. Clinical Psychology Review, 28, 75-91. 
Rosenthal, M. Z., Cheavens, J. S., Lejuez, C. W., & Lynch, T. R. (2005). Thought 
suppression mediates the relationship between negative affect and borderline 




Rosenthal, M. Z., Gratz, K. L., Kosson, D. S., Cheavens, J. S., Lejuez, C. W., & Lynch, T. R. 
(2008). Borderline personality disorder and emotional responding: a review of the 
research literature. Clinical Psychology Review, 28(1), 75-91. 
Rösler, M., Retz, W., Retz-Junginger, P., Thome, J., Supprian, T., Nissen, T., et al. (2004). 
Instrumente zur Diagnostik der Aufmerksamkeitsdefizit-/ Hyperaktivitätsstörung 
(ADHS) im Erwachsenenalter. Selbstbeurteilungsskala (ADHS-SB) und 
Diagnosecheckliste (ADHS-DC). Nervenarzt, 75(9), 888-895. 
Roth, G. (2003). Fühlen, Denken, Handeln. Wie das Gehirn unser Verhalten steuert (3 ed.). 
Frankfurt: Suhrkamp. 
Rubia, K., Russell, T., Overmeyer, S., Brammer, M. J., Bullmore, E. T., Sharma, T., et al. 
(2001). Mapping motor inhibition: conjunctive brain activations across different 
versions of go/no-go and stop tasks. Neuroimage, 13(2), 250-261. 
Rubia, K., Smith, A. B., Brammer, M. J., & Taylor, E. (2007). Temporal lobe dysfunction in 
medication-naive boys with attention-deficit/hyperactivity disorder during attention 
allocation and its relation to response variability. Biological Psychiatry, 62(9), 999-
1006. 
Rubia, K., Smith, A. B., Woolley, J., Nosarti, C., Heyman, I., Taylor, E., et al. (2006). 
Progressive increase of frontostriatal brain activation from childhood to adulthood 
during event-related tasks of cognitive control. Human Brain Mapping, 27(12), 973-
993. 
Rüsch, N., Lieb, K., Gottler, I., Hermann, C., Schramm, E., Richter, H., et al. (2007). Shame 
and implicit self-concept in women with borderline personality disorder. The 
American Journal of Psychiatry, 164(3), 500-508. 
Rüsch, N., van Elst, L. T., Ludaescher, P., Wilke, M., Huppertz, H. J., Thiel, T., et al. (2003). 
A voxel-based morphometric MRI study in female patients with borderline 
personality disorder. Neuroimage, 20(1), 385-392. 
Ruocco, A. C. (2005). The neuropsychology of borderline personality disorder: A 
metaanalysis and review. Psychiatry Research, 137(3), 191-202. 
Sabatinelli, D., Flaisch, T., Bradley, M. M., Fitzsimmons, J. R., & Lang, P. J. (2004). 
Affective picture perception: gender differences in visual cortex? Neuroreport, 15(7), 
1109-1112. 
Sackeim, H. A., & Gur, R. C. (1978). Lateral asymmetry in intensity of emotional expression. 
Neuropsychologia, 16, 473-481. 
Saile, H., Weiland-Heil, K., & Schwenkmezger, P. (2000). Lassen sich in klinischen 
Erstgesprächen valide Diagnosen stellen? Vergleich von klinischem Erstgespräch, 
Literatur 
 296
strukturiertem Interview und Symptom-Checkliste. Zeitschrift für Klinische 
Psychologie und Psychotherapie: Forschung und Praxis, 29, 214-220. 
Sakagami, M., Tsutsui, K., Lauwereyns, J., Koizumi, M., Kobayashi, S., & Hikosaka, O. 
(2001). A code for behavioral inhibition on the basis of color, but not motion, in 
ventrolateral prefrontal cortex of macaque monkey. The Journal of Neuroscience, 
21(13), 4801-4808. 
Salthouse, T. A., Nesselroade, J. R., & Berish, D. E. (2006). Short-term variability in 
cognitive performance and the calibration of longitudinal change. Journals of 
Gerontology Series B: Psychological Sciences and Social Sciences, 61(3), 144-151. 
Sanfrey, A. G., Rilling, J. K., Aronson, J. A., Nystrom, L. E., & Cohen, J. D. (2003). The 
neural basis of economic decision-making in the ultimatum game. Science, 300, 
1755-1758. 
Sansone, R. A., Gaither, G. A., & Songer, D. A. (2002). The relationships among childhood 
abuse, borderline personality and self-harm behavior in psychiatric inpatients. 
Violence and Victims, 17, 49-56. 
Sasaki, K., Gemba, H., & Tsujimoto, T. (1989). Suppression of visually initiated hand 
movement by stimulation of the prefrontal cortex in the monkey. Brain Research, 
495(1), 100-107. 
Saß, H., Wittchen, H., & Zaudig, M. (1998). Diagnostisches und Statistisches Manual 
Psychischer Störungen. DSM-IV. Göttingen: Hogrefe. 
Saß, H., Wittchen, H., Zaudig, M., & Houben, I. (2003). Diagnostisches und Statistisches 
Manual Psychischer Störungen. DSM-IV-TR. Göttingen: Hogrefe. 
Schachter, H. M., Pham, B., King, J., Langford, S., & Moher, D. (2001). How efficacious and 
safe is short-acting methylphenidate for the treatment of attention-deficit disorder in 
children and adolescents? A meta-analysis. Canadian Medical Association Journal, 
165(11), 1475- 1488. 
Scheel, C. N., Tuescher, O., Feige, B., Pritzel, M., Ebner-Priemer, U. W., Rusch, N., et al. 
(eingereicht). Physiological differences in startle habituation in women with 
borderline personality disorder. The Journal of Nervous and Mental Disease. 
Scherer, K. R. (1990). Theorien und aktuelle Probleme der Emotionspsychologie. In K. R. 
Scherer (Ed.), Psychologie der Emotionen, Enzyklopädie der Psychologie (pp. 2-
22). Göttingen: Hogrefe. 
Schienle, A., Schafer, A., Stark, R., Walter, B., & Vaitl, D. (2005). Gender differences in the 




Schienle, A., Stark, R., Walter, B., Blecker, C., Ott, U., Kirsch, P., et al. (2002). The insula is 
not specifically involved in disgust processing: an fMRI study. Neuroreport, 13(16), 
2023-2026. 
Schmahl, C. G., & Bremner, J. D. (2006). Neuroimaging in borderline personality disorder. 
Journal of Psychiatric Research, 40(5), 419-427. 
Schmahl, C. G., Elzinga, B. M., Vermetten, E., Sanislow, C., McGlashan, T. H., & Bremner, 
J. D. (2003). Neural correlates of memories of abandonment in women with and 
without borderline personality disorder. Biological Psychiatry, 54(2), 142-151. 
Schmahl, C. G., Vermetten, E., Elzinga, B. M., & Bremner, J. D. (2004). A positron emission 
tomography study of memories of childhood abuse in borderline personality 
disorder. Biological Psychiatry, 55(7), 759-765. 
Schmahl, C. G., Vermetten, E., Elzinga, B. M., & Douglas Bremner, J. (2003). Magnetic 
resonance imaging of hippocampal and amygdala volume in women with childhood 
abuse and borderline personality disorder. Psychiatry Research, 122(3), 193-198. 
Schneirla, T. C. (1959). An Evolutionary and Developmental Theory of Biphasic Processes 
Underlying Approach and Withdrawal. Paper presented at the Nebraska Symposium 
on Motivation, Nebraska. 
Schnell, K., Dietrich, T., Schnitker, R., Daumann, J., & Herpertz, S. C. (2007). Processing of 
autobiographical memory retrieval cues in borderline personality disorder. Journal of 
Affective Disorders, 97(1-3), 253-259. 
Schnell, K., & Herpertz, S. C. (2007). Effects of dialectic-behavioral-therapy on the neural 
correlates of affective hyperarousal in borderline personality disorder. Journal of 
Psychiatric Research, 41(10), 837-847. 
Schwartz, D., Fadyen-Ketchum, S., Dodge, K. A., Pettit, G. S., & Bates, J. E. (1999). Early 
behavior problems as a predictor of later peer group victimization: moderators and 
mediators in the pathways of social risk. Journal of Abnormal Child Psychology, 
27(3), 191-201. 
Schwenkmezger, P., & Hodapp, V. (1989). Das State-Trait Anger Expression Inventory 
(STAXI): Itemmetrische und faktorenanalytische Befunde und Untersuchungen zur 
Kon-struktvalidität. Trierer Psychologische Berichte, 16(1). 
Schwenkmezger, P., Hodapp, V., & Spielberger, C. D. (1992). Das State-Trait-
Aergerausdrucks-Inventar (STAXI) Handbuch. Bern: Huber. 
Seidman, L. J., Valera, E. M., Makris, N., Monuteaux, M. C., Boriel, D. L., Kelkar, K., et al. 
(2006). Dorsolateral prefrontal and anterior cingulate cortex volumetric abnormalities 
in adults with attention-deficit/hyperactivity disorder identified by magnetic 
resonance imaging. Biological Psychiatry, 60(10), 1071-1080. 
Literatur 
 298
Sergerie, K., Chochol, C., & Armony, J. L. (2008). The role of the amygdala in emotional 
processing: A quantitative meta-analysis of functional neuroimaging studies. 
Neuroscience and Biobehavioral Reviews, 32, 811-830. 
Shearer, S. L., Peters, C. P., Quaytman, M. S., & Ogden, R. L. (1990). Frequency and 
correlates of childhood sexual and physical abuse histories in adult female 
borderline inpatients. American Journal of Psychiatry, 147(2), 214-216. 
Sheline, Y. I., Barch, D. M., Donnelly, J. M., Ollinger, J. M., Snyder, A. Z., & Mintun, M. A. 
(2001). Increased amygdala response to masked emotional faces in depressed 
subjects resolves with antidepressant treatment: an fMRI study. Biological 
Psychiatry, 50(9), 651-658. 
Shin, L. M., McNally, R. J., Kosslyn, S. M., Thompson, W. L., Rauch, S. L., Alpert, N. M., et 
al. (1999). Regional cerebral blood flow during script-driven imagery in childhood 
sexual abuse-related PTSD: A PET investigation. American Journal of Psychiatry, 
156(4), 575-584. 
Shue, K. L., & Douglas, V. I. (1992). Attention deficit hyperactivity disorder and the frontal 
syndrome. Brain and Cognition, 20, 104- 124. 
Sideridis, G., Vansteenkiste, M., Shiakalli, M., Georgiou, M., Irakleous, I., Tsigourla, I., et al. 
(2009). Goal priming and the emotional experience of students with and without 
attention problems: an application of the emotional stroop task. Journal of Learning 
Disabilities, 42(2), 177-189. 
Sieswerda, S., Arntz, A., Mertens, I., & Vertommen, S. (2007). Hypervigilance in patients 
with borderline personality disorder: specificity, automaticity, and predictors. 
Behaviour Research and Therapy, 45(5), 1011-1024. 
Sieswerda, S., Arntz, A., & Wolfis, M. (2005). Evaluations of emotional noninterpersonal 
situations by patients with borderline personality disorder. Journal of Behavior 
Therapy and Experimental Psychiatry, 36(3), 209-225. 
Siever, L. J., Buchsbaum, M., New, A. S., Spiegel-Cohen, J., Wei, C. T., Hazlett, E., et al. 
(1999). d,l-Fenfluramine response in impulsive personality disorder assessed with 
18F-deoxyglucose positron emission tomography. Neuropsychopharmacology, 
20(5), 413-423. 
Siever, L. J., & Davis, K. L. (1991). A psychobiological perspective on the personality 
disorders. American Journal of Psychiatry, 148(12), 1647-1658. 
Silbersweig, D., Clarkin, J. F., Goldstein, M., Kernberg, O. F., Tuescher, O., Levy, K. N., et 
al. (2007). Failure of frontolimbic inhibitory function in the context of negative 




Silk, K. R. (2000). Borderline personality disorder. Overview of biologic factors. Psychiatric 
Clinics of North America, 23(1), 61-75. 
Silk, K. R., Lee, S., Hill, E. M., & Lohr, N. E. (1995). Borderline personality disorder 
symptoms and severity of sexual abuse. American Journal of Psychiatry, 152(7), 
1059-1064. 
Silverman, J. M., Pinkham, L., Horvath, T. B., & Coccaro, E. F. (1991). Affective and 
impulsive personality disorder traits in the relatives of patients with borderline 
personality disorder. American Journal of Psychiatry, 148, 1378-1385. 
Simeon, D., Stanley, B., Frances, A. J., & Mann, J. J. (1992). Self-mutilation in personality 
disorders: Psychological and biological correlates. American Journal of Psychiatry, 
149, 221-226. 
Singer, T., Seymour, B., O'Doherty, J., Kaube, H., Dolan, R. J., & Frith, C. D. (2004). 
Empathy for pain involves the affective but not sensory components of pain. 
Science, 303(5661), 1157-1162. 
Sipos, V., & Schweiger, U. (2003). Stationäre Behandlung von Frauen und Männern mit 
Borderline Persönlichkeitsstörung und weiterer Komorbidität. Verhaltenstherapie & 
Verhaltensmedizin, 24, 269-287. 
Skodol, A. E., & Bender, D. S. (2003). Why are women diagnosed borderline more than 
men? Psychiatric Quarterly, 74(4), 349-360. 
Skodol, A. E., Gunderson, J. G., McGlashan, T. H., Dyck, I. R., Stout, R. L., Bender, D. S., 
et al. (2002). Functional impairment in patients with schizotypal, borderline, 
avoidant, or obsessive-compulsive personality disorder. American Journal of 
Psychiatry, 159(2), 276-283. 
Skodol, A. E., Gunderson, J. G., Pfohl, B., Widiger, T. A., Livesley, W. J., & Siever, L. J. 
(2002). The borderline diagnosis I: psychopathology, comorbidity, and personality 
structure. Biological Psychiatry, 51(12), 936-950. 
Skodol, A. E., Siever, L. J., Livesley, W. J., Gunderson, J. G., Pfohl, B., & Widiger, T. A. 
(2002). The borderline diagnosis II: biology, genetics, and clinical course. Biological 
Psychiatry, 51(12), 951-963. 
Skuse, D., Morris, J., & Lawrence, K. (2003). The amygdala and development of the social 
brain. Annals of the New York Academy of Sciences, 1008, 91-101. 
Soloff, P. H., Fabio, A., Kelly, T. M., Malone, K. M., & Mann, J. J. (2005). High-lethality 
status in patients with borderline personality disorder. Journal of Personality 
Disorders, 19(4), 386-399. 
Literatur 
 300
Soloff, P. H., Kelly, T. M., Strotmeyer, S. J., Malone, K. M., & Mann, J. J. (2003). Impulsivity, 
gender, and response to fenfluramine challenge in borderline personality disorder. 
Psychiatry Research, 119(1-2), 11-24. 
Soloff, P. H., Lis, J. A., Kelly, T., & Cornelius, J. R. (1994). Risk factors for suicidal behavior 
in borderline personality disorder. American Journal of Psychiatry, 151, 1316-1323. 
Soloff, P. H., Lynch, K. G., & Kelly, T. M. (2002). Childhood abuse as a risk factor for 
suicidal behavior in borderline personality disorder. Journal of Personality Disorders, 
16, 201-214. 
Soloff, P. H., Meltzer, C. C., Greer, P. J., Constantine, D., & Kelly, T. M. (2000). A 
fenfluramine-activated FDG-PET study of borderline personality disorder. Biological 
Psychiatry, 47(6), 540-547. 
Spielberger, C. D. (1988). Manual for the State-Trait Anger Expression Inventory (STAXI). 
Odessa, FL: Psychological Assessment Resources. 
Spielberger, C. D., Gorsuch, R. L., & Lushene, R. E. (1970). STAI Manual. Palo Alto, 
California: Consulting Psychologists Press 
 
Spinella, M. (2004). Neurobehavioral correlates of impulsivity: evidence of prefrontal 
involvement. International Journal of Neuroscience, 114(1), 95-104. 
Spinella, M., & Miley, W. M. (2003). Impulsivity and academic achievement in college 
students. College Student Journal, 37, 545-549. 
Sprock, J., Rader, T. J., Kendall, J. P., & Yoder, C. Y. (2000). Neuropsychological 
functioning in patients with borderline personality disorder. Journal of Clinical 
Psychology, 56(12), 1587-1600. 
Staebler, K., Gebhard, R., Barnett, W., & Renneberg, B. (2009). Emotional responses in 
borderline personality disorder and depression: assessment during an acute crisis 
and 8 months later. Journal of Behavior Therapy and Experimental Psychiatry, 
40(1), 85-97. 
Stanford, M. S., & Barratt, E. S. (1992). Impulsivity and the multi-impulsive personality 
disorder. Personality and Individual Differences, 13, 831-834. 
Stanford, M. S., Greve, K. W., Boudreaux, J. K., & Mathias, C. W. (1996). Impulsiveness 
and risktaking behavior: Comparison of high-school and college students using the 
Barratt Impulsiveness Scale. Personality and Individual Differences, 21, 1073-1075. 
Stanley, B., & Wilson, S. T. (2006). Heightened subjective experience of depression in 
borderline personality disorder. Journal of Personality Disorders, 20(4), 307-318. 
Literatur 
 301
Stark, R., Schienle, A., Girod, C., Walter, B., Kirsch, P., Blecker, C., et al. (2005). Erotic and 
disgust-inducing pictures--differences in the hemodynamic responses of the brain. 
Biological Psychology, 70(1), 19-29. 
Stark, R., Schienle, A., Walter, B., Kirsch, P., Blecker, C., Ott, U., et al. (2004). 
Hemodynamic effects of negative emotional pictures - a test-retest analysis. 
Neuropsychobiology, 50(1), 108-118. 
Stark, R., Schienle, A., Walter, B., Kirsch, P., Sammer, G., Ott, U., et al. (2003). 
Hemodynamic responses to fear and disgust-inducing pictures: an fMRI study. 
International Journal of Psychophysiology, 50(3), 225-234. 
Steinhausen, H. C. (2003). Attention-deficit hyperactivity disorder in a life perspective. Act 
Psychiatrique Scandinavica, 107, 321-322. 
Steinmeyer, E. M. (1993). Zur klinischen Validität des Beck-Depressionsinventars. Eine 
facettentheoretische Reanalyse multizentrischer klinischer Beobachtungsdaten. 
Nervenarzt, 64, 717-726. 
Stern, A. (1938). Borderline group of neuroses. Psychoanalytic Quarterly, 7, 467-489. 
Stevens, A., Burkhardt, M., Hautzinger, M., Schwarz, J., & Unckel, C. (2004). Borderline 
personality disorder: impaired visual perception and working memory. Psychiatry 
Research, 125(3), 257-267. 
Stieglitz, R. D. (2006). Klinische Diagnostik. In F. Petermann & M. Eid (Eds.), Handbuch der 
psychologischen Diagnostik (pp. 654-664). Göttingen: Hogrefe. 
Stiglmayr, C. E., Grathwol, T., Linehan, M. M., Ihorst, G., Fahrenberg, J., & Bohus, M. 
(2005). Aversive tension in patients with borderline personality disorder: a computer-
based controlled field study. Acta Psychiatrica Scandinavica, 111(5), 372-379. 
Stiglmayr, C. E., Shapiro, D. A., Stieglitz, R. D., Limberger, M. F., & Bohus, M. (2001). 
Experience of aversive tension and dissociation in female patients with borderline 
personality disorder: A controlled study. Journal of Psychiatric Research, 35, 111-
118. 
Stone, M. H. (1980). The Borderline Syndromes: Constitution, Personality and Adaptation. 
New York: McGraw-Hill. 
Strauß, B., & Schumacher, J. (2005). Klinische Interviews und Ratingskalen (Diagnostik für 
Klinik und Praxis, Band 3. Göttingen: Hogrefe. 
Stroop, J. R. (1935). Studies of interference in serial verbal reactions. Journal of 
Experimental Psychology, 18, 643-662. 
Stuart, S., Pfohl, B., Battaglia, M., Bellodi, L., Grove, W., & Cadoret, R. (1998). The 




Stuss, D. T., Toth, J. P., Franchi, D., Alexander, M. P., Tipper, S., & Craik, F. I. (1999). 
Dissociation of attentional processes in patients with focal frontal and posterior 
lesions. Neuropsychologia, 37(9), 1005-1027. 
Swanson, J. M., Sunohara, G. A., Kennedy, J. L., Regino, R., Fineberg, E., Wigal, T., et al. 
(1998). Association of the dopamine receptor D4 (DRD4) gene with a refined 
phenotype of attention deficit hyperactivity disorder (ADHD): a family-based 
approach. Molecular Psychiatry, 3(1), 38-41. 
Swick, D., Ashley, V., & Turken, A. U. (2008). Left inferior frontal gyrus is critical for 
response inhibition. BMC Neuroscience, 9, 102. 
Swirsky-Sacchetti, T., Gorton, G., Samuel, S., Sobel, R., Genetta-Wadley, A., & Burleigh, B. 
(1993). Neuropsychological function in borderline personality disorder. Journal of 
Clinical Psychology, 49(3), 385-396. 
Sylvester, C. Y., Wager, T. D., Lacey, S. C., Hernandez, L., Nichols, T. E., Smith, E. E., et 
al. (2003). Switching attention and resolving interference: fMRI measures of 
executive functions. Neuropsychologia, 41(3), 357-370. 
Tamm, L., Menon, V., & Reiss, A. L. (2002). Maturation of brain function associated with 
response inhibition. Journal of the American Academy of Child and Adolescent 
Psychiatry, 41(10), 1231-1238. 
Taylor, E. (1994). Syndromes of Attention Deficit and Overactivity. In M. Rutter, E. Taylor & 
L. Hersov (Eds.), Child and Adolescent Psychiatry-Modern Approaches (3. ed.). 
Oxford, London, Edinburgh, Cambridge, Victoria: Blackwell Science Ltd. . 
Tebartz van Elst, L., Hesslinger, B., Thiel, T., Geiger, E., Haegele, K., Lemieux, L., et al. 
(2003). Frontolimbic brain abnormalities in patients with borderline personality 
disorder: a volumetric magnetic resonance imaging study. Biological Psychiatry, 
54(2), 163-171. 
Tebartz van Elst, L., Thiel, T., Hesslinger, B., Lieb, K., Bohus, M., Hennig, J., et al. (2001). 
Subtle prefrontal neuropathology in a pilot magnetic resonance spectroscopy study 
in patients with borderline personality disorder. The Journal of Neuropsychiatry and 
Clinical Neurosciences, 13(4), 511-514. 
Teicher, M. H., Andersen, S. L., Polcari, A., Anderson, C. M., & Navalta, C. P. (2002). 
Developmental neurobiology of childhood stress and trauma. Psychiatric Clinics of 
North America, 25(2), 397- 398. 
Teicher, M. H., Andersen, S. L., Polcari, A., Anderson, C. M., Navalta, C. P., & Kim, D. M. 
(2003). The neurobiological consequences of early stress and childhood 
maltreatment. Neuroscience and Biobehavioral Reviews, 27(1-2), 33-44. 
Literatur 
 303
Teitelbaum, P., & Epstein, A. N. (1962). The lateral hypothalamic syndrome: recovery of 
feeding and drinking after lateral hypothalamic lesions. Psychological Review, 69, 
74-90. 
Torgersen, S., Kringlen, E., & Cramer, V. (2001). The prevalence of personality disorders in 
a community sample. Archives of General Psychiatry, 58, 590-596. 
Torgersen, S., Lygren, S., Øien, P. A., Skre, I., Onstad, S., Edvardsen, J., et al. (2000). A 
twin study of personality disorders. Comprehensive Psychiatry, 41, 416-425. 
Tranel, D., Bechara, A., & Denburg, N. L. (2002). Asymmetric functional roles of right and 
left ventromedial prefrontal cortices in social conduct, decision-making, and 
emotional processing. Cortex, 38(4), 589-612. 
Trull, T. J. (2001). Structural relations between borderline personality disorder features and 
putative etiological correlates. Journal of Abnormal Psychology, 110, 471-481. 
Tucker, D. M. (2001). Motivated anatomy: A core-and-shell model of corticolimbic 
architecture. In G. Gainotti (Ed.), Handbook of neuropsychology: Vol. 5. Emotional 
behavior and its disorders (2. ed., pp. 125-160): Elsevier. 
Tucker, D. M., Derryberry, D., & Luu, P. (2000). Anatomy and physiology of human emotion: 
Vertical integration of brainstem, limbic, and cortical systems. In J. C. Borod (Ed.), 
The neuropsychology of emotion: Oxford University Press. 
Tugade, M. M., & Fredrickson, B. L. (2004). Resilient individuals use positive emotions to 
bounce back from negative emotional experiences. Journal of Personality and Social 
Psychology, 86(2), 320-333. 
Tugade, M. M., Fredrickson, B. L., & Barrett, L. F. (2004). Psychological resilience and 
positive emotional granularity: examining the benefits of positive emotions on coping 
and health. Journal of Personality, 72(6), 1161-1190. 
Tulving, E., Kapur, S., Craik, F. I., Moscovitch, M., & Houle, S. (1994). Hemispheric 
encoding/retrieval asymmetry in episodic memory: positron emission tomography 
findings. Proceedings of the National Academy of Sciences, 91(6), 2016-2020. 
Turner, M. L., & Engle, R. W. (1989). Is working memory capacity task dependent? Journal 
of Memory and Language, 28, 127-154. 
Tyano, S., Zalsman, G., Ofek, H., Blum, I., Apter, A., Wolovik, L., et al. (2006). Plasma 
serotonin levels and suicidal behavior in adolescents. European 
Neuropsychopharmacology, 16(1), 49-57. 
Tzelepis, A., Schubinger, H., & Warbasse, L. H. (1995). Differential diagnosis and 
psychiatric comorbidity patterns in adult attention deficit disorder. In K. Nadeau 




Tzourio-Mazoyer, N., Landeau, B., Papathanassiou, D., Crivello, F., Etard, O., Delcroix, N., 
et al. (2002). Automated anatomical labeling of activations in SPM using a 
macroscopic anatomical parcellation of the MNI MRI single-subject brain. 
Neuroimage, 15(1), 273-289. 
Vaidya, C. J., Bunge, S. A., Dudukovic, N. M., Zalecki, C. A., Elliott, G. R., & Gabrieli, J. D. 
(2005). Altered neural substrates of cognitive control in childhood ADHD: evidence 
from funktional magnetic resonance imaging. American Journal of Psychiatry, 
162(9), 1605-1613. 
Vaitl, D. (im Druck). Neurobiologie der Emotionen. In G. Schiepek (Ed.), Neurobiologie der 
Psychotherapie. Stuttgart, New York: Schattauer Verlag. 
Vaitl, D., Schienle, A., & Stark, R. (2003). Emotionen in der Psychotherapie: Beiträge des 
Neuroimaging. In G. Schiepek (Ed.), Neurobiologie der Psychotherapie (pp. 158-
176). Stuttgart, New York: Schattauer Verlag. 
van den Wildenberg, W. P., van Boxtel, G. J., van der Molen, M. W., Bosch, D. A., 
Speelman, J. D., & Brunia, C. H. (2006). Stimulation of the subthalamic region 
facilitates the selection and inhibition of motor responses in Parkinson's disease. 
Journal of Cognitive Neuroscience, 18(4), 626-636. 
van Reekum, R., Links, P. S., Mitton, M. J., Fedorov, C., & Patrick, J. (1996). Impulsivity, 
defensive functioning, and borderline personality disorder. Canadian Journal of 
Psychiatry, 41(2), 81-84. 
van Veen, V., & Carter, C. S. (2005). Separating semantic conflict and response conflict in 
the Stroop task: a functional MRI study. Neuroimage, 27(3), 497-504. 
Varela, F. J., Lachaux, J.-P., Rodriguez, E., & Martinerie, J. (2001). The brainweb: Phase 
synchronization and large-scale integration. Nature Reviews Neuroscience and 
Biobehavioral Reviews, 2, 229-239. 
Verfaellie, M., & Heilman, K. M. (1987). Response preparation and response inhibition after 
lesions of the medial frontal lobe. Archives of Neurology, 44(12), 1265-1271. 
Vicente, S., Biseul, I., Peron, J., Philippot, P., Drapier, S., Drapier, D., et al. (2009). 
Subthalamic nucleus stimulation affects subjective emotional experience in 
Parkinson's disease patients. Neuropsychologia, 47(8-9), 1928-1937. 
Vigil-Colet, A., & Codorniu-Raga, M. J. (2004). Aggression and inhibition deficits, the role of 
functional and dysfunctional impulsivity. Personality and Individual Differences, 37, 
1431-1440. 
Virkkunen, M., Rawlings, R., Tokola, R., Poland, R. E., Guidotti, A., Nemeroff, C., et al. 
(1994). CSF biochemistries, glucose metabolism, and diurnal activity rhythms in 
Literatur 
 305
alcoholic, violent offenders, fire setters, and healthy volunteers. Archives of General 
Psychiatry, 51(1), 20-27. 
Vogt, B. A. (2005). Pain and emotion interactions in subregions of the cingulate gyrus. 
Nature Reviews Neuroscience, 6(7), 533-544. 
Völker, K. A., Spitzer, C., Limberg, A., Grabe, H. J., Freyberger, H. J., & Barnow, S. (2008). 
[Executive Dysfunctions in Female Patients with Borderline Personality Disorder with 
Regard to Impulsiveness and Depression.]. Psychotherapie, Psychosomatik, 
Medizinische Psychologie. 
Völlm, B., Richardson, P., Stirling, J., Elliott, R., Dolan, M., Chaudhry, I., et al. (2004). 
Neurobiological substrates of antisocial and borderline personality disorder: 
preliminary results of a functional fMRI study. Criminal Behaviour and Mental Health, 
14(1), 39-54. 
Vuilleumier, P., Armony, J. L., Driver, J., & Dolan, R. J. (2001). Effects of attention and 
emotion on face processing in the human brain: an event-related fMRI study. 
Neuron, 30(3), 829-841. 
Wager, T. D., & Barrett, L. F. (2004). From affect to control: functional specialization of the 
insula in motivation and regulation. Published online at: PsycExtra. 
Wager, T. D., Phan, K. L., Liberzon, I., & Taylor, S. F. (2003). Valenz, gender, and 
lateralization of functional brain anatomy in emotion: a meta-analysis of findings 
from neuroimaging. Neuroimage, 19, 513-531. 
Wager, T. D., Rilling, J. K., Smith, E. E., Sokolik, A., Casey, K. L., Davidson, R. J., et al. 
(2004). Placebo-induced changes in FMRI in the anticipation and experience of 
pain. Science, 303(5661), 1162-1167. 
Wagner, A. W., & Linehan, M. M. (1994). Relationship between childhood sexual abuse and 
topography of parasuicide among women with borderline personality disorder. 
Journal of Personality Disorders, 8, 1-9. 
Wagner, A. W., & Linehan, M. M. (1999). Facial expression recognition ability among 
women with borderline personality disorder: implications for emotion regulation? 
Journal of Personality Disorders, 13(4), 329-344. 
Walcott, C. M., & Landau, S. (2004). The relation between disinhibition and emotion 
regulation in boys with attention deficit hyperactivity disorder. Journal of Clinical 
Child and Adolescent Psychology, 33(4), 772-782. 
Wallace, J. F., Newman, J. P., & Bachorowski, J. A. (1991). Failures of response 
modulation: Impulsive behavior in anxious and impulsive individuals. Journal of 
Research in Personality and Individual Differences, 25, 23-44. 
Literatur 
 306
Watson, D., Clark, L. A., & Harkness, A. R. (1994). Structures of personality and their 
relevance to psychopathology. Journal of Abnormal Psychology, 103(1), 18-31. 
Weinberger, D. R. (1993). A connectionist approach to the prefrontal cortex. The Journal of 
Neuropsychiatry and Clinical Neurosciences, 5(3), 241-253. 
Weithorn, C. J., Kagen, E., & Marcus, M. (1984). The relationship of activity level ratings 
and cognitive impulsivity to task performance and academic achievement. The 
Journal of Child Psychology and Psychiatry, 25(4), 587-606. 
Wender, P. H. (2000). Die Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung (ADHD) im 
Erwachsenenalter. Psychology, 26, 190- 198. 
Whalen, P. J., Bush, G., McNally, R. J., Wilhelm, S., McInerney, S. C., Jenike, M. A., et al. 
(1998). The emotional counting Stroop paradigm: a functional magnetic resonance 
imaging probe of the anterior cingulate affective division. Biological Psychiatry, 
44(12), 1219-1228. 
Whalen, P. J., Rauch, S. L., Etcoff, N. L., McInerney, S. C., Lee, M. B., & Jenike, M. A. 
(1998). Masked presentations of emotional facial expressions modulate amygdala 
activity without explicit knowledge. The Journal of Neuroscience, 18(1), 411-418. 
White, C. N., Gunderson, J. G., Zanarini, M. C., & Hudson, J. I. (2003). Family studies of 
borderline personality disorder: A review. Harvard Review of Psychiatry Quarterly, 
11, 8-19. 
Whiteside, S. P., & Lynam, D. R. (2001). The Five Factor Model and impulsivity: Using a 
structural model of personality to understand impulsivity. Personality and Individual 
Differences, 30, 669-689. 
Whiteside, S. P., Lynam, D. R., Miller, J. D., & Reynolds, S. K. (2005). Validation of the 
UPPS impulsive behaviour scale: A four-factor model of impulsivity. European 
Journal of Personality, 19, 559-574. 
Wichers, M. C., Myin-Germeys, I., Jacobs, N., Peeters, F., Kenis, G., Derom, C., et al. 
(2007). Evidence that moment-to-moment variation in positive emotions buffer 
genetic risk for depression: a momentary assessment twin study. Acta Psychiatrica 
Scandinavica, 115(6), 451-457. 
Widiger, T. A., & Weissman, M. M. (1991). Epidemiology of borderline personality disorder. 
Hospital & Community Psychiatry, 42, 1015-1021. 
Wilens, T. E. (2006). Attention deficit hyperactivity disorder and substance use disorders. 
American Journal of Psychiatry, 163(12), 2059-2063. 
Wilkinson, D., & Halligan, P. (2004). The relevance of behavioural measures for functional-
imaging studies of cognition. Nature Reviews Neuroscience, 5(1), 67-73. 
Literatur 
 307
Williams, J. M., Mathews, A., & MacLeod, C. (1996). The emotional Stroop task and 
psychopathology. Psychological Bulletin, 120(1), 3-24. 
Williams, L. M., Hermens, D. F., Palmer, D., Kohn, M., Clarke, S., Keage, H., et al. (2008). 
Misinterpreting emotional expressions in attention-deficit/hyperactivity disorder: 
evidence for a neural marker and stimulant effects. Biological Psychiatry, 63(10), 
917-926. 
Wilson, S. T., Fertuck, E. A., Kwitel, A., Stanley, M. C., & Stanley, B. (2006). Impulsivity, 
suicidality and alcohol use disorders in adolescents and young adults with borderline 
personality disorder. International Journal of Adolescent Medicine and Health, 18, 
189-196. 
Wingenfeld, K., Rullkoetter, N., Mensebach, C., Beblo, T., Mertens, M., Kreisel, S., et al. 
(2009). Neural correlates of the individual emotional Stroop in borderline personality 
disorder. Psychoneuroendocrinology, 34(4), 571-586. 
Wingrove, J., & Bond, A. J. (1998). Angry reactions to failure on a cooperative computer 
game: The effect of trait hostility, behavioral inhibition, and behavioral activation. 
Aggressive Behavior, 24, 27-36. 
Winkler, M., & Rossi, P. (2001). Borderline-Persönlichkeitsstörung und 
Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung bei Erwachsenen. 
Persönlichkeitsstörungen, 5, 39-48. 
Winstanley, C. A., Eagle, D. M., & Robbins, T. W. (2006). Behavioral models of impulsivity 
in relation to ADHD: translation between clinical and preclinical studies. Clinical 
Psychology Review, 26(4), 379-395. 
Wittchen, H. U., Zaudig, M., & Fydrich, T. (1997). Strukturiertes Klinisches Interview für 
DSM-IV. Achse I und II. Göttingen: Hogrefe. 
Wright, P., He, G., Shapira, N. A., Goodman, W. K., & Liu, Y. (2004). Disgust and the 
insula: fMRI responses to pictures of mutilation and contamination. Neuroreport, 
15(15), 2347-2351. 
Yates, T. M. (2004). The developmental psychopathology of self-injurious behavior: 
Compensatory regulation in posttraumatic adaptation. Clinical Psychology Review, 
24, 35-74. 
Yen, S., Shea, M. T., Battle, C. L., Johnson, D. M., Zlotnick, C., Dolan-Sewell, R., et al. 
(2002). Traumatic exposure and posttraumatic stress disorder in borderline, 
schizotypal, avoidant, and obsessivecompulsive personality disorders: Findings from 
the collaborative longitudinal personality disorders study. Journal of Nervous and 
Mental Disease, 190(8), 510-518. 
Literatur 
 308
Young, A. W., Aggleton, J. P., Hellawell, D. J., Johnson, M., Broks, P., & Hanley, J. R. 
(1995). Face processing impairments after amygdalotomy. Brain, 118 ( Pt 1), 15-24. 
Young, J. E., Klosko, J. S., & Weishaar, M. E. (2005). Schematherapie. Ein 
praxisorientiertes Handbuch. Paderborn: Junfermann Verlag. 
Zaboli, G., Gizatullin, R., Nilsonne, A., Wilczek, A., Jonsson, E. G., Ahnemark, E., et al. 
(2006). Tryptophan hydroxylase-1 gene variants associate with a group of suicidal 
borderline women. Neuropsychopharmacology, 31(9), 1982-1990. 
Zaitsev, M., Dold, C., Sakas, G., Hennig, J., & Speck, O. (2006). Magnetic resonance 
imaging of freely moving objects: prospective real-time motion correction using an 
external optical motion tracking system. Neuroimage, 31(3), 1038-1050. 
Zaitsev, M., Hennig, J., & Speck, O. (2004). Point spread function mapping with parallel 
imaging techniques and high acceleration factors: fast, robust, and flexible method 
for echo-planar imaging distortion correction. Magnetic Resonance in Medicine, 
52(5), 1156-1166. 
Zanarini, M. C. (1993). BPD as an impulsive spectrum disorder. In J. Paris (Ed.), Borderline 
Personality Disorder: Etiology and Treatment (pp. 67-85). Washington, DC: 
American Psychiatric Press. 
Zanarini, M. C. (2000). Childhood experiences associated with the development of 
borderline personality disorder. Psychiatric Clinics of North America, 23(1), 89-101. 
Zanarini, M. C., & Frankenburg, F. R. (1997). Pathways to the development of borderline 
personality disorder. Journal of Personality Disorders, 11(1), 93-104. 
Zanarini, M. C., Frankenburg, F. R., DeLuca, C. J., Hennen, J., Khera, G. S., & Gunderson, 
J. G. (1998). The pain of being borderline: dysphoric states specific to borderline 
personality disorder. Harv Rev Psychiatry, 6(4), 201-207. 
Zanarini, M. C., Frankenburg, F. R., Hennen, J., Reich, D. B., & Silk, K. R. (2004). Axis I 
comorbidity in patients with borderline personality disorder: 6-year follow-up and 
prediction of time to remission. American Journal of Psychiatry, 161(11), 2108-2114. 
Zanarini, M. C., Frankenburg, F. R., Hennen, J., Reich, D. B., & Silk, K. R. (2005). 
Psychosocial functioning of borderline patients and axis II comparison subjects 
followed prospectively for six years. Journal of Personality Disorders, 19(1), 19-29. 
Zanarini, M. C., Frankenburg, F. R., Hennen, J., Reich, D. B., & Silk, K. R. (2006). 
Prediction of the 10-Year Course of Borderline Personality Disorder. American 
Journal of Psychiatry, 163, 827-832. 
Zanarini, M. C., Frankenburg, F. R., Khera, G. S., & Bleichmar, J. (2001). Treatment 
histories of borderline inpatients. Comprehensive Psychiatry, 42, 144-150. 
Literatur 
 309
Zanarini, M. C., Frankenburg, F. R., Vujanovic, A. A., Hennen, J., Reich, D. B., & Silk, K. R. 
(2004). Axis II comorbidity of borderline personality disorder: description of 6-year 
course and prediction to time-to-remission. Acta Psychiatrica Scandinavica, 110(6), 
416-420. 
Zanarini, M. C., Gunderson, J. G., & Frankenburg, F. R. (1990). Cognitive features of 
borderline personality disorder. American Journal of Psychiatry, 147(1), 57-63. 
Zanarini, M. C., Gunderson, J. G., Frankenburg, F. R., & Chauncey, D. L. (1989). The 
revised Diagnostic Interview for Borderlines: Discriminating BPD from other Axis II 
disorders. Journal of Personality Disorders, 3, 10-18. 
Zanarini, M. C., Skodol, A. E., Bender, D., Dolan, R., Sanislow, C., Schaefer, E., et al. 
(2000). The Collaborative Longitudinal Personality Disorders Study: reliability of axis 
I and II diagnoses. Journal of Personality Disorders, 14(4), 291-299. 
Zanarini, M. C., Williams, A. A., Lewis, R. E., Reich, R. B., Vera, S. C., Marino, M. F., et al. 
(1997). Reported pathological childhood experiences associated with the 
development of borderline personality disorder. American Journal of Psychiatry, 
154(8), 1101-1106. 
Zanarini, M. C., Yong, L., Frankenburg, F. R., Hennen, J., Reich, D. B., Marino, M. F., et al. 
(2002). Severity of reported childhood sexual abuse and its relationship to severity 
of borderline psychopathology and psychosocial impairment among borderline 
inpatients. Journal of Nervous and Mental Disease, 190(6), 381-387. 
Zetzsche, T., Frodl, T., Preuss, U. W., Schmitt, G., Seifert, D., Leinsinger, G., et al. (2006). 
Amygdala volume and depressive symptoms in patients with borderline personality 
disorder. Biological Psychiatry, 60(3), 302-310. 
Zetzsche, T., Preuss, U. W., Frodl, T., Schmitt, G., Seifert, D., Münchhausen, E., et al. 
(2007). Hippocampal volume reduction and history of aggressive behaviour in 
patients with borderline personality disorder. Psychiatry Research, 154(2), 157-170. 
Zuckerman, M., Kuhlman, D. M., Thornquist, M., & Kiers, H. (1991). Five (or three) robust 
questionnaire scale factors of personality without culture. Personality and Individual 
Differences, 12, 929-941. 
Zweig-Frank, H., & Paris, J. (1997). Relationship of childhood sexual abuse to dissociation 
and selfmutilation in female patients. In M. C. Zanarini (Ed.), Role of sexual abuse in 
the etiology of borderline personality disorder (pp. 93-105). Washington, DC: 







A:  Tabellen- und Abbildungsverzeichnis 311 
B:  Anhang zur Erhebung von Selbstbeurteilungsmaßen der Impulsivität 
sowie kognitiver und behavioraler Impulsivität: Vergleich von 
Patientinnen mit Borderline Persönlichkeitsstörung und gesunden 
Kontrollen 317 
C:  Anhang zur Verhaltensstudie zur Intensität und Dauer emotionaler 
Reaktionen bei kognitiver Ablenkung: Vergleich von Patientinnen mit 
Borderline Persönlichkeitsstörung und gesunden Kontrollen 326 
D:  Anhang zur fMRT-Studie zur emotionalen Modulation von Impulsivität: 
Vergleich von Patientinnen mit Borderline Persönlichkeitsstörung und 
gesunden Kontrollen 345 
E:  Anhang zur fMRT-Studie zur emotionalen Modulation von Impulsivität: 
Vergleich von Patientinnen mit Borderline Persönlichkeitsstörung und 
Patientinnen mit Aufmerksamkeitsdefizit-/ Hyperaktivitätsstörung 




A:  Tabellen- und Abbildungsverzeichnis 
 
A.1 Tabellenverzeichnis                
 
Tabelle 1:  Inhibitorische Funktionen der Informationsverarbeitung 18 
Tabelle 2:  Ähnlichkeiten der Diagnosekriterien für die Major Depression 
und die Borderline Persönlichkeitsstörung 72 
Tabelle 3:  Ein- und Ausschlusskriterien 103 
Tabelle 4:  Soziodemographische und psychometrische Charakteristika der 
Stichprobe 104 
Tabelle 5:  Zeitliche Abfolge der einzelnen Versuchsabschnitte 105 
Tabelle 6:  Eingesetzte Messinstrumente 108 
Tabelle 7:  Ein- und Ausschlusskriterien 109 
Tabelle 8:  Soziodemographische und diagnostische Charakteristika 110 
Tabelle 9:  Zeitliche Abfolge der einzelnen Versuchsabschnitte 111 
Tabelle 10:  Länge der Geschichten zur Emotionsinduktion 112 
Tabelle 11:  Ein- und Ausschlusskriterien 114 
Tabelle 12:  Soziodemographische und psychometrische Charakteristika der 
Stichprobe 115 
Tabelle 13:  Zeitliche Abfolge der einzelnen Versuchsabschnitte 117 
Tabelle 14:  Ein- und Ausschlusskriterien 120 
Tabelle 15:  Soziodemographische und diagnostische Charakteristika 121 
Tabelle 16:  Häufigkeit der Achse I – Komorbiditäten in BPS-Patientinnen 
und gesunden Kontrollen 141 
Tabelle 17:  Häufigkeit der Achse II – Komorbiditäten in BPS-Patientinnen 
und gesunden Kontrollen 142 
Tabelle 18:  Skalenwerte der Borderline-Symptom-Liste (BSL) in der 
Borderline-Gruppe 143 
Tabelle 19:  Skalenwerte des Borderline Personality Disorder Severity Index 
(BPDSI) in der Borderline-Gruppe 144 
Tabelle 20:  Depressivitätswerte (BDI) bei BPS-Patientinnen und gesunden 
Kontrollen 145 
Tabelle 21:  Depressivitätswerte (HAMD) bei BPS-Patientinnen und 
gesunden Kontrollen 145 
Tabelle 22:   Werte des Mehrfachwahl-Wortschatz-Intelligenztest (MWT-B) 
bei BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen 146 
Anhang 
 312
Tabelle 23:  Werte der Operation- und Reading-Span-Aufgabe bei BPS-
Patientinnen und gesunden Kontrollen 147 
Tabelle 24:  Mittelwerte und Standardabweichungen des NEO-Fünf-
Faktoren-Inventar (NEO-FFI) bei BPS-Patientinnen und 
gesunden Kontrollen 147 
Tabelle 25:  Univariate Teststatistik des Gruppenvergleichs von BPS-
Patientinnen und gesunden Kontrollen für die Subskalen des 
NEO-FFI 148 
Tabelle 26:  Mittelwerte und Standardabweichung des State-Trait-
Angstinventar (STAI) bei BPS-Patientinnen und gesunden 
Kontrollen 149 
Tabelle 27:  Mittelwert und Standardabweichung des State-Trait-
Ärgerausdrucks-Inventar (STAXI) bei BPS-Patientinnen und 
gesunden Kontrollen 149 
Tabelle 28:  Univariate Teststatistik des Gruppenvergleichs von BPS-
Patientinnen und gesunden Kontrollen für Eigenschafts- und 
Zustandsärger des  State-Trait-Ärgerausdrucks-Inventar 
(STAXI) 150 
Tabelle 29:  Mittelwerte und Standardabweichung der Barrett 
Impulsivitätsskala (BIS) bei BPS-Patientinnen und gesunden 
Kontrollen 152 
Tabelle 30:  Univariate Teststatistik des Gruppenvergleichs von BPS-
Patientinnen und gesunden Kontrollen für die Subskalen der 
Barrett Impulsivitätsskala (BIS) 152 
Tabelle 31:  Mittelwerte und Standardabweichungen der Whiteside 
Impulsivitätsskala (UPPS) bei BPS-Patientinnen und gesunden 
Kontrollen 152 
Tabelle 32:  Univariate Teststatistik des Gruppenvergleichs von BPS-
Patientinnen und gesunden Kontrollen für die Subskalen der 
Whiteside Impulsivitätsskala (UPPS) 153 
Tabelle 33:  Mittelwerte und Standardabweichungen des Eysenck 
Impulsiveness Questionnaire (I7) bei BPS-Patientinnen und 
gesunden Kontrollen 154 
Tabelle 34:  Univariate Teststatistik des Gruppenvergleichs von BPS-
Patientinnen und gesunden Kontrollen für die Subskalen des 
Eysenck Impulsivity Questionnaire (I7) 155 
Anhang 
 313
Tabelle 35:  Ergebnisse des Stroop-Test bei BPS-Patientinnen und 
gesunden Kontrollen 155 
Tabelle 36:  Werte der Antisakkaden-Aufgabe bei BPS-Patientinnen und 
gesunden Kontrollen 157 
Tabelle 37:  Werte der Stop-Signal-Aufgabe bei BPS-Patientinnen und 
gesunden Kontrollen 158 
Tabelle 38:  Korrelationen der Impulsivitätsmaße bei BPS-Patientinnen 160 
Tabelle 39:  Korrelationen der Impulsivitätsmaße mit den Werten von STAXI 
und STAI bei BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen 161 
Tabelle 40:  Unterschiede der Ärgerintensität zwischen BPS-Patientinnen 
und gesunden Kontrollen zu verschiedenen Zeitpunkten vor und 
nach Ärgerinduktion 163 
Tabelle 41:  Unterschiede der Freudeintensität zwischen BPS-Patientinnen 
und gesunden Kontrollen zu verschiedenen Zeitpunkten vor und 
nach Freudeinduktion 165 
Tabelle 42:  Unterschiede der Verhaltensdaten der Go/NoGo-Aufgabe 
zwischen BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen in den drei 
emotionalen Bedingungen 167 
Tabelle 43:  Häufigkeit der Achse I – Komorbiditäten in BPS-Patientinnen 
und gesunden Kontrollen 169 
Tabelle 44:  Häufigkeit der Achse II – Komorbiditäten in BPS-Patientinnen 
und gesunden Kontrollen 170 
Tabelle 45:  Skalenwerte der Borderline-Symptom-Liste (BSL) in der 
Borderline-Gruppe 171 
Tabelle 46:  Skalenwerte des Borderline Personality Disorder Severity Index 
(BPDSI) in der Borderline-Gruppe 172 
Tabelle 47:  Depressivitätswerte (BDI) bei BPS-Patientinnen und gesunden 
Kontrollen 172 
Tabelle 48:  Depressivitätswerte (HAMD) bei BPS-Patientinnen und 
gesunden Kontrollen 173 
Tabelle 49:  Werte des Mehrfachwahl-Wortschatz-Intelligenztest (MWT-B) 
bei BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen 174 
Tabelle 50:  Mittelwerte und Standardabweichungen des NEO-Fünf-
Faktoren-Inventar (NEO-FFI) bei BPS-Patientinnen und 
gesunden Kontrollen 174 
Anhang 
 314
Tabelle 51:  Univariate Teststatistik des Gruppenvergleichs von BPS-
Patientinnen und gesunden Kontrollen für die Subskalen des 
NEO-FFI 175 
Tabelle 52:  Mittelwerte und Standardabweichung des State-Trait-
Angstinventar (STAI) bei BPS-Patientinnen und gesunden 
Kontrollen 176 
Tabelle 53:  Mittelwert und Standardabweichung des State-Trait-
Ärgerausdrucks-Inventar (STAXI) bei BPS-Patientinnen und 
gesunden Kontrollen 176 
Tabelle 54:  Unterschiede der Ärgerintensität zwischen BPS-Patientinnen 
und gesunden Kontrollen vor Ärgerinduktion (t0), nach 
Ärgerinduktion (t1) und nach der Go/NoGo-Aufgabe (t2) 178 
Tabelle 55:  Unterschiede der Freudeintensität zwischen BPS-Patientinnen 
und gesunden Kontrollen vor Ärgerinduktion (t0), nach 
Ärgerinduktion (t1) und nach der Go/NoGo-Aufgabe (t2) 179 
Tabelle 56:  Unterschiede der Ärgerintensität zwischen BPS-Patientinnen 
und gesunden Kontrollen vor Freudeinduktion (t0), nach 
Freudeinduktion (t1) und nach der Go/NoGo-Aufgabe (t2) 181 
Tabelle 57:  Unterschiede der Freudeintensität zwischen BPS-Patientinnen 
und gesunden Kontrollen vor Freudeinduktion (t0), nach 
Freudeinduktion (t1) und nach der Go/NoGo-Aufgabe (t2) 181 
Tabelle 58:  Unterschiede der Ärgerintensität zwischen BPS-Patientinnen 
und gesunden Kontrollen vor neutraler Induktion (t0), nach 
neutraler Induktion (t1) und nach der Go/NoGo-Aufgabe (t2) 182 
Tabelle 59:  Unterschiede der Freudeintensität zwischen BPS-Patientinnen 
und gesunden Kontrollen vor neutraler Induktion (t0), nach 
neutraler Induktion (t1) und nach der Go/NoGo-Aufgabe (t2) 183 
Tabelle 60:  Mittelwerte und Standardabweichung der Barrett 
Impulsivitätsskala (BIS) bei BPS-Patientinnen und gesunden 
Kontrollen 184 
Tabelle 61:  Univariate Teststatistik des Gruppenvergleichs von BPS-
Patientinnen und gesunden Kontrollen für die Subskalen der 
Barrett Impulsivitätsskala (BIS) 184 
Tabelle 62:  Univariate Teststatistik des Gruppenvergleichs von BPS-
Patientinnen und gesunden Kontrollen für die Subskalen der 
Whiteside Impulsivitätsskala (UPPS) 185 
Anhang 
 315
Tabelle 63:  Mittelwerte und Standardabweichungen der Whiteside 
Impulsivitätsskala (UPPS) bei BPS-Patientinnen und gesunden 
Kontrollen 186 
Tabelle 64:  Mittelwerte und Standardabweichungen des Eysenck Impulsivity 
Questionnaire (I7) bei BPS-Patientinnen und gesunden 
Kontrollen 187 
Tabelle 65:  Univariate Teststatistik des Gruppenvergleichs von BPS-
Patientinnen und gesunden Kontrollen für die Subskalen des 
Eysenck Impulsivity Questionnaire (I7) 187 
Tabelle 66:  Unterschiede der Verhaltensdaten der Go/NoGo-Aufgabe 
zwischen BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen in den drei 
emotionalen Bedingungen 189 
Tabelle 67:  Verstärkte Aktivierung der Amygdalae bei BPS-Patientinnen im 
Vergleich zu gesunden Kontrollen bei Verarbeitung der 
Ärgergeschichte im Vergleich zur neutralen Geschichte bei 
Einbezug der Kovariaten Depressivität und Ängstlichkeit 193 
Tabelle 68:  Häufigkeit der Achse I – Komorbiditäten in BPS- und ADHS-
Patientinnen 203 
Tabelle 69:  Häufigkeit der Achse II – Komorbiditäten in BPS- und ADHS-
Patientinnen 204 
Tabelle 70:  Anzahl erfüllter Kriterien in der Diagnostische Checkliste zu 
ADHS (ADHS-SB) bei BPS- und ADHS Patientinnen 205 
Tabelle 71:  Depressivitätswerte (BDI) bei BPS- und ADHS-Patientinnen 206 
Tabelle 72:  Depressivitätswerte (HAMD) bei BPS- und ADHS-Patientinnen 207 
Tabelle 73:  Werte des Mehrfachwahl-Wortschatz-Intelligenztest (MWT-B) 
bei BPS- und ADHS-Patientinnen 207 
Tabelle 74:  Mittelwerte und Standardabweichungen des NEO-Fünf-
Faktoren-Inventar (NEO-FFI) bei BPS- und ADHS-Patientinnen 209 
Tabelle 75:  Univariate Teststatistik des Gruppenvergleichs von BPS- und 
ADHS-Patientinnen für die Subskalen des NEO-FFI 209 
Tabelle 76:  Mittelwerte und Standardabweichung des State-Trait-
Angstinventar (STAI) bei BPS- und ADHS-Patientinnen 210 
Tabelle 77:  Mittelwert und Standardabweichung des State-Trait-




Tabelle 78:  Unterschiede der Ärgerintensität zwischen BPS- und ADHS-
Patientinnen vor Ärgerinduktion (t0), nach Ärgerinduktion (t1) 
und nach der Go/NoGo-Aufgabe (t2) 213 
Tabelle 79:  Unterschiede der Freudeintensität zwischen BPS- und ADHS-
Patientinnen vor Ärgerinduktion (t0), nach Ärgerinduktion (t1) 
und nach der Go/NoGo-Aufgabe (t2) 213 
Tabelle 80:  Unterschiede der Ärgerintensität zwischen BPS- und ADHS-
Patientinnen vor Freudeinduktion (t0), nach Freudeinduktion (t1) 
und nach der Go/NoGo-Aufgabe (t2) 214 
Tabelle 81:  Unterschiede der Freudeintensität zwischen BPS- und ADHS-
Patientinnen vor Freudeinduktion (t0), nach Freudeinduktion (t1) 
und nach der Go/NoGo-Aufgabe (t2) 215 
Tabelle 82:  Unterschiede der Ärgerintensität zwischen BPS- und ADHS-
Patientinnen vor neutraler Induktion (t0), nach neutraler 
Induktion (t1) und nach der Go/NoGo-Aufgabe (t2) 216 
Tabelle 83:  Unterschiede der Freudeintensität zwischen BPS- und ADHS-
Patientinnen vor neutraler Induktion (t0), nach neutraler 
Induktion (t1) und nach der Go/NoGo-Aufgabe (t2) 216 
Tabelle 84:  Mittelwerte und Standardabweichung der Barrett 
Impulsivitätsskala (BIS) bei BPS- und ADHS-Patientinnen 217 
Tabelle 85:  Mittelwerte und Standardabweichungen der Whiteside 
Impulsivitätsskala (UPPS) bei BPS- und ADHS-Patientinnen 218 
Tabelle 86:  Univariate Teststatistik des Gruppenvergleichs von BPS- und 
ADHS-Patientinnen für die Subskalen der Whiteside 
Impulsivitätsskala (UPPS) 219 
Tabelle 87:  Mittelwerte und Standardabweichungen des Eysenck Impulsivity 
Questionnaire (I7) bei BPS- und ADHS-Patientinnen 219 
Tabelle 88:  Unterschiede der Verhaltensdaten der Go/NoGo-Aufgabe 




A.1 Abbildungsverzeichnis                
 
Abbildung 1:  Lokalisation des präfrontalen Kortex a) dorsolateral, b) 
orbitofrontal, c) dorsomedial, d) ventromedial 24 
Abbildung 2:  Aktivierung bei Inhibition während einer Go/NoGo-Aufgabe nach 
Garavan, Ross, & Stein (1999) 26 
Abbildung 3:  Lokalisation des Nucleus subthalamicus 28 
Abbildung 4:  Neuronale Korrelate motorischer Reaktionen (A) und deren 
Hemmung (B) nach Aron (2007) 30 
Abbildung 5:  Lokalisation der Amygdala 32 
Abbildung 6:  Lokalisation des anterioren Cingulums 34 
Abbildung 7:  Lokalisation des Inselkortex 39 
Abbildung 8:  Schema des Limbischen Systems mit der Kernstruktur des 
Hippokampus (MacLean, 1949) 43 
Abbildung 9:  Schema der neuronalen Strukturen der Emotionsverarbeitung 
nach Phillips et al. (2003) 49 
Abbildung 10:  Feedbackschleife der Handlungswahl, -initiierung und –kontrolle 
nach Lewis (2005) 50 
Abbildung 11:  Kreislauf visueller Informationsverarbeitung nach Pessoa (2008) 53 
Abbildung 12:  Rolle der Impulsivität im Symptombild der Borderline 
Persönlichkeitsstörung 63 
Abbildung 13:  Neurobehaviorales Ätiologie-Modell nach (Lieb, Zanarini, 
Schmahl, Linehan, & Bohus, 2004) 80 
Abbildung 14:  Gruppenvergleich (16 BPS vs. 14 Kontrollen) für den Kontrast 
behavioraler Hemmung vs. Reaktion im Kontext negativer 
Emotion (NegNoGo - NegGo) nach Silbersweig et al. (2007) 88 
Abbildung 15:  Schematische Darstellung des Paradigmas 111 
Abbildung 16:  Entscheidungssituation der Go/NoGo-Aufgabe 112 
Abbildung 17:  Schematische Darstellung des Paradigmas 117 
Abbildung 18:  Schematische Darstellung der Go/NoGo-Aufgabe 118 
Abbildung 19:  Komponenten des SKID 122 
Abbildung 20:  Vergleich der Depressivitätswerte bei BPS-Patientinnen und 
gesunden Kontrollen 145 
Abbildung 21:  Vergleich der Subskalen des NEO-FFI bei BPS-Patientinnen 
und gesunden Kontrollen 148 
Anhang 
 318
Abbildung 22:  Vergleich der Werte der Subskala Ärgerausdruck (STAXI) bei 
BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen 150 
Abbildung 23:  Vergleich der Werte der Barrett Impulsivitätsskala (BIS) bei 
BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen 151 
Abbildung 24:  Vergleich der Werte der Whiteside Impulsivitätsskala (UPPS) bei 
BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen 153 
Abbildung 25:  Vergleich der Werte der I7-Subskalen bei BPS-Patientinnen und 
gesunden Kontrollen 154 
Abbildung 26:  Vergleich des Stroop-Interferenzeffektes bei BPS-Patientinnen 
und gesunden Kontrollen 156 
Abbildung 27:  Vergleich von Reaktionszeiten (in ms) und Fehleranzahl (in %) in 
der Antisakkaden-Aufgabe bei BPS-Patientinnen und gesunden 
Kontrollen 157 
Abbildung 28:   Vergleich der Anzahl der Aktionsfehler und der Stop-Signal 
Reaction Time (SSRT, in ms) in der Stop-Signal-Aufgabe bei 
BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen 158 
Abbildung 29:  Verlauf der Emotion Ärger bei Borderline-Patientinnen und 
gesunden Kontrollen in der Ärgerbedingung zu den Zeitpunkten 
t0 (vor), t1 (unmittelbar nach), t2 (2min nach), t3 (4min nach), t4 
(6min nach) und t5 (8min nach) Induktion 162 
Abbildung 30:  Verlauf der Emotion Freude bei Borderline-Patientinnen und 
gesunden Kontrollen in der Freudebedingung zu den 
Zeitpunkten t0 (vor), t1 (unmittelbar nach), t2 (2min nach), t3 
(4min nach), t4 (6min nach) und t5 (8min nach) Induktion 164 
Abbildung 31:  Vergleich der Verhaltensdaten der Go/NoGo Aufgabe von BPS-
Patientinnen und Kontrollen nach Ärgerinduktion 166 
Abbildung 32:  Vergleich der Verhaltensdaten der Go/NoGo Aufgabe von BPS-
Patientinnen und Kontrollen nach Freudeinduktion 166 
Abbildung 33:  Vergleich der Verhaltensdaten der Go/NoGo Aufgabe von BPS-
Patientinnen und Kontrollen nach neutraler Induktion 166 
Abbildung 34:  Anzahl der Aktionsfehler bei Borderline-Patientinnen in der 
Go/NoGo-Aufgabe in allen drei emotionalen Bedingungen 168 
Abbildung 35:  Anzahl der Aktionsfehler bei gesunden Kontrollen in der 
Go/NoGo-Aufgabe in allen drei emotionalen Bedingungen 168 
Abbildung 36:  Vergleich der Depressivitätswerte bei BPS-Patientinnen und 
gesunden Kontrollen 173 
Anhang 
 319
Abbildung 37:  Vergleich der Subskalen des NEO-FFI bei BPS-Patientinnen 
und gesunden Kontrollen 175 
Abbildung 38:  Vergleich der Werte der Subskala Ärgerausdruck (STAXI) bei 
BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen 177 
Abbildung 39:   Verlauf der Emotionen Ärger und Freude bei Borderline-
Patientinnen und gesunden Kontrollen in der Ärgerbedingung zu 
den Zeitpunkten t0 (vor Induktion), t1 (nach Induktion) und t2 
(nach der Go/NoGo-Aufgabe) 178 
Abbildung 40:   Verlauf der Emotionen Ärger und Freude bei Borderline-
Patientinnen und gesunden Kontrollen in der Freudebedingung 
zu den Zeitpunkten t0 (vor Induktion), t1 (nach Induktion) und t2 
(nach der Go/NoGo-Aufgabe) 180 
Abbildung 41:   Verlauf der Emotionen Ärger und Freude bei Borderline-
Patientinnen und gesunden Kontrollen in der neutralen 
Bedingung zu den Zeitpunkten t0 (vor Induktion), t1 (nach 
Induktion) und t2 (nach der Go/NoGo-Aufgabe) 182 
Abbildung 42:   Vergleich der Werte der Barrett Impulsivitätsskala (BIS) bei 
BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen 183 
Abbildung 43:   Vergleich der Werte der Whiteside Impulsivitätsskala (UPPS) bei 
BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen 185 
Abbildung 44:   Vergleich der Werte der I7-Subskalen bei BPS-Patientinnen und 
gesunden Kontrollen 186 
Abbildung 45:  Vergleich der Verhaltensdaten der Go/NoGo Aufgabe von BPS-
Patientinnen und Kontrollen nach Ärgerinduktion 188 
Abbildung 46:  Vergleich der Verhaltensdaten der Go/NoGo Aufgabe von BPS-
Patientinnen und Kontrollen nach Freudeinduktion 188 
Abbildung 47:  Vergleich der Verhaltensdaten der Go/NoGo Aufgabe von BPS-
Patientinnen und Kontrollen nach neutraler Induktion 188 
Abbildung 48:  Anzahl der Aktionsfehler bei Borderline-Patientinnen in der 
Go/NoGo-Aufgabe in allen drei emotionalen Bedingungen 190 
Abbildung 49:  Anzahl der Aktionsfehler bei gesunden Kontrollen in der 
Go/NoGo-Aufgabe in allen drei emotionalen Bedingungen 190 
Abbildung 50:  Aktivierung bei Verarbeitung der Ärgergeschichte im Vergleich 
zur neutralen Geschichte bei BPS-Patientinnen 190 
Abbildung 51:  Aktivierung bei Verarbeitung der Ärgergeschichte im Vergleich 
zur neutralen Geschichte bei gesunden Kontrollen 191 
Anhang 
 320
Abbildung 52:  Verstärkte Aktivierung der Amygdalae bei BPS-Patientinnen im 
Vergleich zu gesunden Kontrollen bei Verarbeitung der 
Ärgergeschichte im Vergleich zur neutralen Geschichte 191 
Abbildung 53:  Verstärkte Aktivierung des STN bei BPS-Patientinnen im 
Vergleich zu gesunden Kontrollen bei Verarbeitung der 
Ärgergeschichte im Vergleich zur neutralen Geschichte 192 
Abbildung 54:  Verminderte Aktivierung des subgenualen ACC bei BPS-
Patientinnen im Vergleich zu gesunden Kontrollen bei 
Verarbeitung der Ärgergeschichte im Vergleich zur neutralen 
Geschichte 192 
Abbildung 55:  Aktivierung bei Verarbeitung der Freudegeschichte im Vergleich 
zur neutralen Geschichte bei BPS-Patientinnen 193 
Abbildung 56:  Aktivierung bei Verarbeitung der Freudegeschichte im Vergleich 
zur neutralen Geschichte bei gesunden Kontrollen 193 
Abbildung 57:  Korrelation der Aktivierung bei Verarbeitung der Ärgergeschichte 
im Vergleich zur neutralen Geschichte bei BPS-Patientinnen mit 
den Werten des BPDSI (links) und des BSL (rechts) 194 
Abbildung 58:  Korrelation der Aktivierung bei Verarbeitung der Ärgergeschichte 
im Vergleich zur neutralen Geschichte bei BPS-Patientinnen 
(links) und gesunden Kontrollen (rechts) mit der 
Eigenschaftsskala des STAXI 195 
Abbildung 59:  Stärkere funktionelle Kopplung der rechten Amygdala mit der 
linken Amygdala bei BPS-Patientinnen im Vergleich zu 
gesunden Kontrollen 196 
Abbildung 60:  Verminderte funktionelle Kopplung der rechten Amygdala mit 
dem subgenualen ACC bei BPS-Patientinnen im Vergleich zu 
gesunden Kontrollen 196 
Abbildung 61:  Aktivierung bei Verarbeitung der NoGo-Blöcke im Vergleich zu 
Go-Blöcken bei BPS-Patientinnen 197 
Abbildung 62:  Aktivierung bei Verarbeitung der NoGo-Blöcke im Vergleich zu 
Go-Blöcken bei gesunden Kontrollen 197 
Abbildung 63:  Verminderte Aktivierung des IFC bei BPS-Patientinnen im 
Vergleich zu gesunden Kontrollen bei Verarbeitung der NoGo-
Stimuli in der Ärger- im Vergleich zur Neutralbedingung 198 
Anhang 
 321
Abbildung 64:  Verminderte Aktivierung des IFC bei BPS-Patientinnen im 
Vergleich zu gesunden Kontrollen bei Verarbeitung der NoGo-
Stimuli in der Ärger- im Vergleich zur Freudebedingung 198 
Abbildung 65:  Schaubild der BOLD-Reaktion des linken IFG bei BPS- 
Patientinnen und gesunden Kontrollen 198 
Abbildung 66:  Verstärkte Aktivierung des STN bei BPS-Patientinnen im 
Vergleich zu gesunden Kontrollen bei NoGo-Blöcken im 
Vergleich zu Go-Blöcken in der Ärger- im Vergleich zur 
Neutralbedingung 199 
Abbildung 67:  Korrelation der Aktivierung bei Verarbeitung der NoGo-Stimuli in 
der Ärger- im Vergleich zur Neutralbedingung bei BPS-
Patientinnen mit den Werten des BPDSI (links) und des BSL 
(rechts) 201 
Abbildung 68:  Stärkere funktionelle Kopplung des linken IFG mit dem STN bei 
BPS-Patientinnen im Vergleich zu gesunden Kontrollen 202 
Abbildung 69:  Vergleich der Werte der Wender-Utah-Rating-Skala (WURS) bei 
BPS- und ADHS-Patientinnen 205 
Abbildung 70:  Vergleich der Depressivitätswerte bei BPS- und ADHS-
Patientinnen 206 
Abbildung 71:  Vergleich der Subskalen des NEO-FFI bei BPS- und ADHS-
Patientinnen 208 
Abbildung 72:  Vergleich der Werte der Subskala Ärgerausdruck (STAXI) bei 
BPS- und ADHS-Patientinnen 211 
Abbildung 73:  Verlauf der Emotionen Ärger und Freude bei Borderline- und 
ADHS-Patientinnen in der Ärgerbedingung zu den Zeitpunkten 
t0 (vor Induktion), t1 (nach Induktion) und t2 (nach der 
Go/NoGo-Aufgabe) 212 
Abbildung 74:  Verlauf der Emotionen Ärger und Freude bei Borderline- und 
ADHS-Patientinnen in der Freudebedingung zu den Zeitpunkten 
t0 (vor Induktion), t1 (nach Induktion) und t2 (nach der 
Go/NoGo-Aufgabe) 214 
Abbildung 75:  Verlauf der Emotionen Ärger und Freude bei Borderline- und 
ADHS-Patientinnen in der neutralen Bedingung zu den 
Zeitpunkten t0 (vor Induktion), t1 (nach Induktion) und t2 (nach 
der Go/NoGo-Aufgabe) 215 
Anhang 
 322
Abbildung 76:   Vergleich der Werte der Barrett Impulsivitätsskala (BIS) bei 
BPS- und ADHS-Patientinnen 217 
Abbildung 77:   Vergleich der Werte der Whiteside Impulsivitätsskala (UPPS) bei 
BPS- und ADHS-Patientinnen 218 
Abbildung 78:   Vergleich der Werte der I7-Subskalen bei BPS- und ADHS-
Patientinnen 220 
Abbildung 79:  Vergleich der Verhaltensdaten der Go/NoGo Aufgabe von BPS- 
und ADHS-Patientinnen nach Ärgerinduktion 220 
Abbildung 80:  Vergleich der Verhaltensdaten der Go/NoGo Aufgabe von BPS- 
und ADHS-Patientinnen nach Freudeinduktion 220 
Abbildung 81:  Vergleich der Verhaltensdaten der Go/NoGo Aufgabe von BPS- 
und ADHS-Patientinnen nach neutraler Induktion 221 
Abbildung 82:  Anzahl der Aktionsfehler bei Borderline-Patientinnen in der 
Go/NoGo-Aufgabe in allen drei emotionalen Bedingungen 222 
Abbildung 83:  Anzahl der Aktionsfehler bei ADHS-Patientinnen in der 
Go/NoGo-Aufgabe in allen drei emotionalen Bedingungen 222 
Abbildung 84:  Aktivierung bei Verarbeitung der Ärgergeschichte im Vergleich 
zur neutralen Geschichte bei BPS-Patientinnen 223 
Abbildung 85:  Aktivierung bei Verarbeitung der Ärgergeschichte im Vergleich 
zur neutralen Geschichte bei ADHS-Patientinnen 223 
Abbildung 86:  Verstärkte Aktivierung des DLPFC bei BPS-Patientinnen im 
Vergleich zu ADHS-Patientinnen bei Verarbeitung der 
Ärgergeschichte im Vergleich zur neutralen Geschichte 224 
Abbildung 87:  Aktivierung bei Verarbeitung der Ärgergeschichte im Vergleich 
zur Freudegeschichte bei BPS-Patientinnen 224 
Abbildung 88:  Verstärkte Aktivierung der Amygdalae bei BPS-Patientinnen im 
Vergleich zu ADHS-Patientinnen bei Verarbeitung der 
Ärgergeschichte im Vergleich zur Freudegeschichte 225 
Abbildung 89:  Verstärkte Aktivierung des STN bei BPS-Patientinnen im 
Vergleich zu ADHS-Patientinnen bei Verarbeitung der 
Ärgergeschichte im Vergleich zur Freudegeschichte 225 
Abbildung 90:  Aktivierung bei Verarbeitung der NoGo-Blöcke im Vergleich zu 
Go-Blöcken bei BPS-Patientinnen 226 
Abbildung 91:  Aktivierung bei Verarbeitung der NoGo-Blöcke im Vergleich zu 
Go-Blöcken bei ADHS-Patientinnen 226 
Anhang 
 323
Abbildung 92:  Verstärkte Aktivierung des mittleren Cingulums und des DLPFC 
bei BPS-Patientinnen im Vergleich zu ADHS-Patientinnen bei 
Verarbeitung der NoGo-Blöcke im Vergleich zu Go-Blöcken 227 
Abbildung 93:  Verminderte Aktivierung der rechten Amygdala bei BPS-
Patientinnen im Vergleich zu ADHS-Patientinnen bei 
Verarbeitung der NoGo-Stimuli in der Ärger- im Vergleich zur 
Neutralbedingung 228 
Abbildung 94:  Verminderte Aktivierung der rechten Amygdala bei BPS-
Patientinnen im Vergleich zu ADHS-Patientinnen bei 
Verarbeitung der NoGo-Stimuli in der Ärger- im Vergleich zur 
Freudebedingung 228 
Abbildung 95:  Schaubild der BOLD-Reaktion der rechten Amygdala bei BPS-  
und ADHS-Patientinnen 229 
Abbildung 96:  Verminderte Aktivierung des STN bei BPS-Patientinnen im 
Vergleich zu ADHS-Patientinnen bei Verarbeitung der NoGo-
Stimuli in der Ärger- im Vergleich zur Neutralbedingung 230 
Abbildung 97:  Verminderte Aktivierung der STN bei BPS-Patientinnen im 
Vergleich zu ADHS-Patientinnen bei Verarbeitung der NoGo-
Stimuli in der Ärger- im Vergleich zur Freudebedingung 230 





B:  zur Erhebung von Selbstbeurteilungsmaßen der Impulsivität sowie kognitiver und 
behavioraler Impulsivität: Vergleich von Patientinnen mit Borderline 




Sehr geehrte Probandin,  
 
Sie nehmen teil an der o.g. Studie, in der wir die emotionale Verarbeitung und die 
Steuerung von Verhalten bei der Borderline Persönlichkeitsstörung untersuchen. In einer 
weiterführenden Untersuchung möchten wir nun zusätzliche Verhaltensdaten erheben. 
Dabei handelt es sich um einfache Gedächtnis- und Reaktionsaufgaben, die am Computer 
durchgeführt werden. Während einer der Aufgaben werden zusätzlich Ihre 
Blickbewegungen mit einer Augenkamera aufgezeichnet. Die Untersuchung hat keinerlei 
Risiken oder Nebenwirkungen.  
 
Die Mitarbeiterinnen und Mitarbeiter des wissenschaftlichen Teams unterstehen der 
Schweigepflicht. Wir versichern Ihnen, dass alle Ihre Angaben und Ergebnisse absolut 
vertraulich behandelt und personenbezogene Angaben in keinem Fall an Dritte 
weitergegeben werden. Alle Auswertungen erfolgen so, dass keine Rückschlüsse auf Ihre 
Person möglich sind. Bei eventuellen Veröffentlichungen z. B. in Fachzeitschriften wird 
selbstverständlich kein Bezug zu Ihrer Person hergestellt. Die in der Studie erhobenen 
Daten werden gelöscht, sobald sie für die weitere wissenschaftliche Auswertung nicht mehr 
erforderlich sind. Bitte beachten Sie, dass die Ergebnisse grundsätzlich nicht mitgeteilt 
werden, es sei denn, es wird ausdrücklich von Ihnen gewünscht.    
 
Die Teilnahme an dieser Studie ist freiwillig. Sie können die Untersuchung jederzeit 
abbrechen. Ihnen entstehen keinerlei Nachteile, wenn Sie nicht an dieser Untersuchung 
teilnehmen möchten. Falls Sie sich zur Teilnahme entschließen, bitten wir Sie, die 
beiliegende Einverständniserklärung zu unterschreiben.  
 
Wir würden uns sehr freuen, wenn Sie mit Ihrer Teilnahme an der Untersuchung unsere 
wissenschaftliche Arbeit unterstützen, und stehen Ihnen jederzeit für weitere Fragen gerne 
zur Verfügung. 





Ich bin über den Inhalt der wissenschaftlichen Untersuchung informiert worden. Dazu wurde 
mir eine Probandeninformation über den Studieninhalt und die Einhaltung der 
Datenschutzbestimmungen ausgehändigt. Ich bin mit der elektronischen Speicherung der 
im Rahmen der Untersuchung erhobenen Daten einverstanden. Diese werden anonymisiert 
und nicht an unbefugte Dritte weitergegeben. Ich hatte ausreichend Gelegenheit, Fragen zu 
stellen und habe im Moment keine weiteren Fragen. 
 
Ich erkläre mich bereit, an der Studie teilzunehmen. Ich habe das Recht, diese Einwilligung 
jederzeit zu widerrufen. 
 
 
__________________ __________________    ______________________ 





C:  Anhang zur Verhaltensstudie zur Intensität und Dauer emotionaler Reaktionen bei 
kognitiver Ablenkung: Vergleich von Patientinnen mit Borderline 
Persönlichkeitsstörung und gesunden Kontrollen 
 
C.1  Screening-Fragebogen zur Klärung des Verdachts auf Borderline 




Wir bitten Sie, sich für den folgenden Screeningbogen genügend Zeit zu nehmen und in 
Ruhe alle Fragen so offen wie möglich zu beantworten. Möglicherweise treffen einige Fragen 
in geringerem Maße auf Sie zu. Kreuzen Sie bitte dennoch immer eine Antwort an, und zwar 
die, die am ehesten auf Sie zutrifft. Es kann vorkommen, dass Sie den Eindruck haben, 
Fragen würden sich wiederholen. Bitte beantworten Sie diese dennoch, da jede Frage einen 
etwas anderen Schwerpunkt setzt.  
?  bedeutet, dass Sie die Frage nicht beantworten können, weil Ihnen keine Situationen 
einfallen anhand derer Sie beurteilen können, ob die Frage auf Sie zutrifft oder nicht. 
1 Das in der Frage Dargestellte trifft nicht auf Sie zu. 
2 Teilweise trifft das Beschriebene auf Sie zu. 
3 Das Dargstellte ist Ihnen sehr bekannt, Sie erkennen sich wieder und Ihnen fallen 
Situationen ein, in denen es Ihnen so erging. 
 
 
1. Geraten Sie aus der Fassung, wenn Sie sich vorstellen, dass jemand der Ihnen viel 
bedeutet, Sie verlässt? 
 ?   1    2    3 
Hier ist mir „verlassen“ auch eine Art räumliches Verlassen einer Ihnen wichtigen Person gemeint. 
Beispiel: Eine wichtige Freundin fährt nur übers Wochenende nach Berlin. 
• Wenn Ihnen zu einer solchen oder ähnlichen Situation mehrere Beispiele einfallen, die Sie nur 
sehr schwer ertragen konnten, dann würde das der 3 entsprechen.  
• Ist es für Sie kein Problem, Personen, die Ihnen nahe stehen, eine Zeit lang nicht zu sehen, 
dann kreuzen Sie bitte die 1 an. 




2. Sind Ihre Beziehungen zu Personen, an denen Ihnen viel liegt, von einem ständigen Auf 
und Ab gekennzeichnet?  
 ?   1    2    3 
Hiermit ist gemeint, dass Sie an einem Tag die Beziehung zu Ihren Freuden oder Ihrem Partner 
idealisieren, am nächsten Tag jedoch total abwerten. 
• Sollten Sie dieses schwankende Verhaltensmuster in verschiedenen Beziehungen immer 
wieder bei sich entdeckt haben, würde dies der 3 entsprechen.  





3. Haben Sie schon die Erfahrung gemacht, dass sich Ihre Zielsetzungen und Ihr Gefühl 
dafür, wer Sie sind, plötzlich ändern? 
 ?   1    2    3 
Ab und an das Gefühl zu haben, dass man nicht so richtig weiß, was man mit sich in dieser Welt 
anzufangen hat, ist an sich ein normales Gefühl, besonders in der Pubertät. 
Hier geht es aber eher darum, ob Sie das Gefühl haben, dass Ihre Lebensplanung bzw. Ihr Bild von 
sich selbst sich ständig ändert, und Sie permanent das Gefühl haben, dass Sie nicht so richtig 
wissen wer Sie eigentlich sind. 
• 3 bedeutet hier, dass Ihnen dieser Wechsel sehr bekannt vorkommt und 1 wäre, wenn Sie 
solche Schwankungen sehr selten haben. 
 
 
4. Erleben Sie häufig krasse Veränderungen in dem, wie Sie sich selbst sehen? 
 ?   1    2    3 
Es gibt Menschen, die neben sich stehen und sich fragen „Wer ist denn das da eigentlich?“ oder 
auch schnelle Wechsel haben, wie sie sich selbst beurteilen. 
• Kommt Ihnen das sehr bekannt vor, kreuzen Sie bitte die 3 an. Kennen Sie so etwas kaum bis 
gar nicht entspräche das der 1. 
 
 
5. Ändern Sie oft plötzlich Ihre Zielsetzungen, Ihre beruflichen Pläne, religiöse 
Anschauungen und ähnliches? 
 ?   1    2    3 
• Fallen Ihnen spontan mehrere Beispiele ein, in denen Sie die beschriebenen Lebensaspekte 
radikal umgekrempelt haben, kreuzen Sie bitte die 3 an. 
 
 
6. Handeln Sie oft impulsiv? 
 ?   1    2    3 
Beispielsituationen: 
Kaufen Sie sich Sachen, die Sie sich eigentlich nicht leisten können? 
Haben Sie sexuellen Kontakt zu Menschen, die Sie kaum kennen? 
Haben Sie ungeschützten sexuellen Kontakt mit häufig wechselnden Partnern? 
Trinken Sie zuviel Alkohol oder nehmen Sie Drogen? 
Fahren Sie rücksichtslos Auto? 
Essen Sie unkontrolliert? 
• Kommen Ihnen solche Situationen bekannt vor, dann kreuzen Sie bitte die 3 an. Haben Sie so 
etwas nicht erlebt, dann kreuzen Sie bitte die 1 an. 
 
 
7. Haben Sie jemals versucht, sich selbst zu verletzen oder umzubringen oder es 
angedroht? 
 ?   1    2    3 





8. Haben Sie sich je absichtlich geschnitten, verbrannt oder gekratzt? 
 ?   1    2    3 
• Auch hier bedeutet 3, dass Ihnen spontan zwei Beispiele einfallen. 
 
 
9. Sind Sie launisch? 
 ?   1    2    3 
Haben Sie oft Stimmungsumschwünge? Fühlen Sie sich manchmal himmelhoch jauchzend und 
gleich darauf zu Tode betrübt? 




10. Fühlen Sie sich oft innerlich leer? 
 ?   1    2    3 
Können Sie sich an Situationen erinnern, in denen Sie sich selbst nicht mehr gespürt haben, als 
hätten Sie keine Gefühle und wären leer?  
• Kennen Sie dieses Gefühl besonders gut, dann kreuzen Sie  bitte die 3 an. 
 
 
11.  Haben Sie oft Wutausbrüche/ werden so böse, dass Sie die Kontrolle verlieren? 
 ?   1    2    3 
Können Sie sich an Situationen erinnern, in denen Ihre Wut in der Situation unangemessen war, 
oder haben Ihnen Freunde schon mal gesagt, dass Sie Ihre Wut mehr unter Kontrolle halten 
sollten? 
• Kennen Sie das sehr gut, dann würde das der 3 entsprechen. 
 
 
12.  Schlagen Sie andere oder werfen Sie mit Gegenständen, wenn Sie wütend sind? 
 ?   1    2    3 
• Passiert Ihnen so etwas öfter bzw. fallen Ihnen spontan Beispiele dazu ein, dann kreuze bitte 
die 3 an. 
 
 
13.  Können selbst Kleinigkeiten Sie wütend machen? 
 ?   1    2    3 




14. Werden Sie anderen gegenüber argwöhnisch, oder fühlen Sie sich manchmal 
unwirklich, wenn Sie unter großem Druck stehen? 
 ?   1    2    3 
Damit ist gemeint, dass Sie in sehr stressigen Situationen die Tendenz haben, andere für 
diesen Stress mitverantwortlich zu machen  bzw. dass Sie in solchen Situationen den 
Bezug zu sich selbst und Ihrem Körper verlieren.  





Vielen Dank für die Teilnahme an diesem Experiment. Es dient der Untersuchung 
emotionaler Reaktionen auf kurze Geschichten. Aus diesem Grund möchten wir Sie bitten, 
Ihre Emotionen so unverfälscht und ehrlich wie möglich anzugeben.  
 
Im Folgenden werden Sie drei verschiedene Geschichten vorgelesen bekommen. Bitte 
konzentrieren Sie sich dabei voll und ganz auf den Inhalt der Geschichten und versetzen 
Sie sich in die handelnde Person hinein. Es ist sehr wichtig für uns, dass Sie nicht 
versuchen, die Realitätsnähe zu beurteilen oder Vergleiche zu ihrer eigenen Person zu 
ziehen, sondern dass Sie die dargestellte Situation annehmen und nachempfinden.  
 
Im Anschluss werden Sie gebeten, Ihr emotionales Empfinden auf einem Fragebogen 
anzugeben. Bitte kreuzen Sie möglichst spontan an, wie stark das entsprechende Gefühl in 
genau diesem Moment ist. Dieser Fragebogen wird Ihnen im Verlauf des Experimentes 
mehrfach vorgelegt. Bitte füllen Sie ihn jedes Mal ohne großes Nachdenken und so ehrlich 
wie möglich aus. 
 
Sie werden außerdem nach jeder Geschichte wiederholt eine Reaktionsaufgabe am 
Computer bearbeiten. Bitte konzentrieren Sie sich auf diese Aufgabe und versuchen Sie, 
möglichst wenig Fehler zu machen. Zu Beginn des Experiments werden Sie diese 
Computeraufgabe genau erklärt bekommen und einen Übungsdurchgang bearbeiten. Die 
Aufgabe bleibt bei allen Durchgängen gleich. Eine schriftliche Instruktion erfolgt deshalb nur 
vor dem Übungsdurchgang. 
 
Bitte verlieren Sie nicht die Geduld, da sich der Fragebogen und die Computeraufgabe 
häufig wiederholen. Bei Fragen wenden Sie sich bitte an den Versuchsleiter.  
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C.3 Fragebogen zur Erhebung von Emotionen 
 
Bitte kreuzen Sie nun den folgenden Fragebogen an. Seien Sie spontan und so ehrlich wie 
möglich. Möglicherweise treffen einige Fragen in geringerem Maße auf Sie zu. Kreuzen Sie 
bitte dennoch immer eine Antwort an, und zwar die, die am ehesten auf Sie zutrifft.  
 
Kreuzen Sie bitte auf jeder Skala an, wie intensiv Sie jetzt gerade das jeweilige Gefühl 
erleben! Je stärker das Gefühl ist, desto weiter rechts machen Sie bitte das Kreuz. 
 
                              
 
Überraschung     
      
 
Freude    
 
 
Schuldgefühl         
 
 
Traurigkeit       
 
 
Scham      
 
 
Angst                          
 
 
Ärger                         
 
 
Spannung      
 
 
Ekel       
nicht vorhanden sehr stark 
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Es ist Montagmorgen. Du hast dich zum Frühstück mit deiner Freundin in der Stadt 
verabredet. Deine Freundin will dir noch ein paar gute Tipps geben, weil du nachmittags ein 
wichtiges Bewerbungsgespräch hast. Ihr seid um 9 Uhr verabredet, aber du musst eine 
ganze Weile warten, bis sie tatsächlich eintrifft. Als ihr um etwa 9.30 das Café betretet, hast 
du mächtig Hunger und bist etwas ungehalten. Während des Frühstücks bessert sich deine 
Laune und ihr sprecht über das Vorstellungsgespräch, das du um 15 Uhr haben wirst. Sie 
gibt dir einige gute Ratschläge und ist sehr verständnisvoll. Du erklärst ihr, dass das 
Vorstellungsgespräch sehr wichtig für dich ist, weil du dringend einen Job brauchst. Nach 
dem Kaffeetrinken fragt dich deine Freundin, ob du ihr dein Fahrrad borgen könntest. Sie 
hat noch eine Verabredung mit ihrem neuen Freund, und seine Wohnung ist mit der 
Straßenbahn und dem Bus sehr umständlich zu erreichen. Ihr eigenes Rad hat seit einer 
Woche einen platten Reifen und deine Freundin hat noch nicht geschafft, es zu reparieren. 
Sie schlägt vor, dass sie dir das geliehene Fahrrad einfach nach ihrer Verabredung vorbei 
fährt. Du erklärst ihr, dass du nachmittags mit dem Fahrrad zu deinem 
Vorstellungsgespräch fahren musst, worauf sie versichert rechtzeitig zurück zu sein. 
Nachdem du etwas grübelst und überlegst, ob du ihr das Fahrrad wirklich mitgeben sollst, 
sagt sie, dass du dich hundertprozentig auf sie verlassen kannst. Sie würde das Fahrrad bis 
spätestens 14.30 Uhr zu dir bringen. Du bist etwas beunruhigt bist, weil sie sich schon öfter 
verspätet hat. Du merkst aber, wie wichtig es für sie wäre, wenn du ihr das Fahrrad für die 
kurze Zeit ausleihen würdest. Du sagst also schließlich zu mit der Bitte an Sie, wirklich 
pünktlich zu sein und sich im Notfall telefonisch zu melden. Es ist Nachmittag und 
mittlerweile 5 Minuten vor halb 3. Deine Freundin hat das Fahrrad noch nicht vorbei 
gebracht und auch nicht angerufen. Du hoffst, dass sie in den nächsten fünf Minuten 
kommt, da es sonst knapp wird, noch pünktlich zum Vorstellungstermin zu kommen. Die 
Minuten vergehen, doch deine Freundin ist nicht in Sicht. Jetzt ist es bereits 2 Minuten nach 
halb 3. Du überlegst kurz, den Bus zu nehmen, hast ihn aber grade verpasst. Fünf Minuten 
nach halb 3 ist deine Freundin immer noch nicht da, angerufen hat sie auch nicht. Also 
wählst du ihre Nummer. Sie geht lachend ans Telefon. Du fragst, wo sie ist, und ob sie eure 
Verabredung vergessen hat. Sie antwortet, dass sie gerade noch eine alte Bekannte 
getroffen hat, mit der sie sich verquatscht hat, und dass sie bald da ist. Dann legt sie ohne 





Du kommst am frühen Morgen in die Küche, um dir etwas zu trinken einzuschenken und 
siehst auf dem Küchentisch die Postkarte von deiner besten Freundin liegen. Du liest sie 
nochmals durch. Sie hat geschrieben „ ... Die Reise mit dir wird klasse! Zum Glück hast du 
mich zu der Quizsendung überredet!“. Sie hat nämlich eine fantastische Reise für zwei 
gewonnen! Bald geht es los, ab in den Süden. Du hörst innerlich schon das 
Meeresrauschen und riechst die Salzluft.  
An einer Ecke der Postkarte steht außerdem: „Der Schal, der sagt zum Hut … “. Was dies 
wohl zu bedeuten hat? Du grinst über die Vorstellung, dass sich ein Hut und ein Schal 
unterhalten. Leicht absurd, aber typisch deine Freundin. Es war sicher keine Frage aus der 
Quizsendung. War da was, als ihr das letzte Mal zusammen bummeln ward? Oder ist es 
eine Anspielung auf etwas, dass länger zurück liegt? Deine Freundin ist super. Ihr habt viel 
Spaß und man kann mit ihr Pferde stehlen. Ihr versteht euch häufig auch ohne viel zu 
sagen. Nun ja, vermutlich fällt es dir noch ein, was der Schal zum Hut gesagt haben könnte. 
Jetzt frühstückst du erst einmal gemütlich. Später wird deine Freundin zu Besuch kommen, 
damit ihr gemeinsam die Reise planen könnt. Aus dem Radio hörst du das geniale Lied von 
Appa oder Sabba oder so ähnlich bei dem du nur „Thank you ...“ verstehst. Da fällt dir auf, 
dass es schon fast 10 Uhr ist, deine Freundin müsste jetzt schon auf dem Weg zu dir sein. 
Du beschließt, ihr entgegen zu laufen. Als du den Feldweg entlangläufst und an den alten 
Apfelbäumen vorbei kommst, hast du Lust, auf einen der Bäume zu klettern. Als du sicher 
auf einem der Äste sitzt, musst du über dich selbst lachen. Die Sonne scheint inzwischen 
sehr warm und die grünen Blätter spenden dir wohltuenden Schatten. Es geht ein sanfter 
Wind. Von deinem Baum aus siehst du deine Freundin in der Sonne den Weg entlang 
kommen. Du winkst ihr zu. Beim Näherkommen lacht sie dich an und sagt leicht erschöpft 
aber doch lustig:  „So, so...Während ich hier unten herumhänge, sitzt du stolz da oben!“ Da 
fällt es dir ganz plötzlich ein: „Ahaaa... jetzt hab ich`s.“ „Was hast du?“ will sie wissen. Du 
springst vom Baum herunter, umarmst sie und sagst: „Der Schal, der sagt zum Hut: 
Während ich hier unten herumhänge, sitzt du stolz da oben!“ „Stimmt.“ sagt sie. Total 
verblüfft über diesen verrückten Zufall müsst ihr beide furchtbar lachen. Ihr macht euch auf 






Es ist Vormittag und du planst deinen Tag. Du hast nachmittags einen beruflichen Termin 
und legst dir schon zurecht, was du alles mitnehmen musst. Handtasche. Terminplaner, 
Brille, Stifte. Das Portemonnaie ist natürlich auch wichtig. Sorgfältig kontrollierst du, ob die 
Busfahrkarte drin ist und legst es dann zu den anderen Sachen. Du überlegst, ob du wohl 
einen Regenschirm brauchen wirst. Im Moment regnet es nicht, aber du willst in der 
Tageszeitung nachschauen, wie das Wetter wird. Noch hast du die Zeitung nicht aus dem 
Briefkasten geholt. Also gehst du kurz nach unten, um sie zu holen. Deine Wohnung liegt 
im ersten Stock. Du läufst die 2 Treppen hinunter, den schmalen Kiesweg entlang bis vor 
zum Gartenzaun, wo die Briefkästen angebracht sind. Die Post ist, wie erwartet, noch nicht 
da gewesen, denn dafür ist es noch zu früh. Deshalb nimmst du nur die Zeitung aus dem 
Kasten. Der letzte Briefkasten in der Reihe hat immer noch kein Namensschild, also scheint 
die Dachwohnung noch leer zu stehen. Aber es ist eine schöne Wohnung, also wird sicher 
bald jemand einziehen. Du klemmst dir deine Zeitung unter den Arm und gehst wieder 
zurück. Kurz darauf bist du wieder in deiner Wohnung, hängst deine Jacke auf und stellst 
die Schuhe beiseite. Du breitest die Zeitung auf dem Küchentisch aus und schaust nach 
dem Wetter. Der Voraussage nach wird es sich nicht ändern. Du faltest die Zeitung wieder 
zusammen und legst sie zur Seite. Du wirst sie, wie immer, heute Abend zu Ende lesen. 
Dann packst du deine Sachen weiter und schließt deine Tasche. Vor deinem Meeting hast 
du noch eine Verabredung in der Stadt. Um rechtzeitig 11Uhr am Treffpunkt zu sein, darfst 
du den Bus viertel vor 11.00 nicht verpassen. Die Bushaltestelle ist gleich um die Ecke, du 
brauchst also nur fünf Minuten. Jetzt ist es 10.30 Uhr und dir bleiben noch 10 Minuten bevor 
du los musst. Also füllst du die kleine Plastikgießkanne mit Wasser und gießt noch deine 
Zimmerpflanzen. Dann ziehst du Jacke und Schuhe wieder an. Du überprüfst noch einmal, 




C.5 Testung der Verhaltensdaten auf Normalverteilung                 
 
Tabelle: Testung der Normalverteilung bei Variablen des Emotionsratings bei BPS-
Patientinnen und gesunden Kontrollen 
Variable Kolmogorov-Smirnov-Test 
 BPS Kontrolle 
Ärgerrating vor Ärgergeschichte D (5) = 0,28, p=,200 D (5) = 0,28, p=,200 
Ärgerrating bei Ärgergeschichte zu t0 D (5) = 0,30, p=,156 D (5) = 0,30, p=,156 
Ärgerrating bei Ärgergeschichte zu t1 D (5) = 0,24, p=,200 D (5) = 0,24, p=,200 
Ärgerrating bei Ärgergeschichte zu t2 D (5) = 0,26, p=,200 D (5) = 0,26, p=,200 
Ärgerrating bei Ärgergeschichte zu t3 D (5) = 0,22, p=,200 D (5) = 0,22, p=,200 
Ärgerrating bei Ärgergeschichte zu t4 D (5) = 0,25, p=,200 D (5) = 0,25, p=,200 
Freuderating vor Ärgergeschichte D (5) = 0,19, p=,200 D (5) = 0,19, p=,200 
Freuderating bei Ärgergeschichte zu t0 D (5) = 0,24, p=,200 D (5) = 0,24, p=,200 
Freuderating bei Ärgergeschichte zu t1 D (5) = 0,18, p=,200 D (5) = 0,18, p=,200 
Ärgerrating bei Ärgergeschichte zu t2 D (5) = 0,22, p=,200 D (5) = 0,22, p=,200 
Freuderating bei Ärgergeschichte zu t3 D (5) = 0,44, p=,002 D (5) = 0,44, p=,002 
Freuderating bei Ärgergeschichte zu t4 D (5) = 0,22, p=,200 D (5) = 0,22, p=,200 
Ärgerrating vor Freudegeschichte D (5) = 0,23, p=,200 D (5) = 0,23, p=,200 
Ärgerrating bei Freudegeschichte zu t0 D (5) = 0,33, p=,088 D (5) = 0,33, p=,088 
Ärgerrating bei Freudegeschichte zu t1 D (5) = 0,45, p=,001 D (5) = 0,45, p=,001 
Ärgerrating bei Freudegeschichte zu t2 D (5) = 0,33, p=,078 D (5) = 0,33, p=,078 
Ärgerrating bei Freudegeschichte zu t3 D (5) = 0,31, p=,133 D (5) = 0,31, p=,133 
Ärgerrating bei Freudegeschichte zu t4 D (5) = 0,31, p=,141 D (5) = 0,31, p=,141 
Freuderating vor Freudegeschichte D (5) = 0,22, p=,200 D (5) = 0,22, p=,200 
Freuderating bei Freudegeschichte zu t0 D (5) = 0,22, p=,200 D (5) = 0,23, p=,200 
Freuderating bei Freudegeschichte zu t1 D (5) = 0,30, p=,168 D (5) = 0,30, p=,168 
Freuderating bei Freudegeschichte zu t2 D (5) = 0,37, p=,027 D (5) = 0,37, p=,027 
Freuderating bei Freudegeschichte zu t3 D (5) = 0,31, p=,122 D (5) = 0,31, p=,122 
Freuderating bei Freudegeschichte zu t4 D (5) = 0,41, p=,006 D (5) = 0,41, p=,006 
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Ärgerrating vor Neutralgeschichte D (5) = 0,26, p=,200 D (5) = 0,26, p=,200 
Ärgerrating bei Neutralgeschichte zu t0 D (5) = 0,37, p=,026 D (5) = 0,37, p=,026 
Ärgerrating bei Neutralgeschichte zu t1 D (5) = 0,31, p=,140 D (5) = 0,31, p=,140 
Ärgerrating bei Neutralgeschichte zu t2 D (5) = 0,32, p=,096 D (5) = 0,32, p=,096 
Ärgerrating bei Neutralgeschichte zu t3 D (5) = 0,20, p=,200 D (5) = 0,20, p=,200 
Ärgerrating bei Neutralgeschichte zu t4 D (5) = 0,26, p=,200 D (5) = 0,26, p=,200 
Freuderating vor Neutralgeschichte D (5) = 0,25, p=,200 D (5) = 0,23, p=,200 
Freuderating zu Neutralgeschichte zu t0 D (5) = 0,25, p=,200 D (5) = 0,26, p=,200 
Freuderating zu Neutralgeschichte zu t1 D (5) = 0,25, p=,168 D (5) = 0,30, p=,168 
Freuderating bei Neutralgeschichte zu t2 D (5) = 0,18, p=,200 D (5) = 0,18, p=,200 
Freuderating zu Neutralgeschichte zu t3 D (5) = 0,25, p=,200 D (5) = 0,23, p=,200 
Freuderating bei Neutralgeschichte zu t4 D (5) = 0,18, p=,200 D (5) = 0,19, p=,200 
 
Tabelle: Testung der Normalverteilung bei Verhaltensdaten der Go/NoGo-Aufgabe bei 
BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen 
Variable Kolmogorov-Smirnov-Test 
 BPS Kontrolle 
korrekte Gos nach Ärger D (7) = 0,455, p=,000 D (10) = 0,524, p=,000 
korrekte Gos nach Freude D (7) = 0,338, p=,015 D (10) = 0,361, p=,001 
korrekte Gos nach Neutral D (7) = 0,377, p=,003 D (10) = 0,370, p=,000 
korrekte Nogos nach Ärger D (7) = 0,226, p=,200 D (10) = 0,160, p=,200 
korrekte Nogos nach Freude D (7) = 0,160, p=,200 D (10) = 0,229, p=,148 
korrekte Nogos nach Neutral D (7) = 0,259, p=,172 D (10) = 0,159, p=,200 
Kommissions nach Ärger D (7) = 0,226, p=,200 D (10) = 0,160, p=,200 
Kommissions nach Freude D (7) = 0,160, p=,200 D (10) = 0,229, p=,148 
Kommissions nach Neutral D (7) = 0,259, p=,172 D (10) = 0,159, p=,200 
Omissions nach Ärger D (7) = 0,455, p=,000 D (10) = 0,524, p=,000 
Omissions nach Freude D (7) = 0,338, p=,015 D (10) = 0,361, p=,001 




C.6 Verlauf der Emotionen nach Induktion                 
 
Tabelle: Unterschiede der Freudeintensität zwischen BPS-Patientinnen und gesunden 
Kontrollen zu verschiedenen Zeitpunkten vor und nach Ärgerinduktion 
 Kruskal-Wallis Test Median Test 
 Χ2 df p Median p 
Freuderating Baseline 0,33 1 0,931 1,3 1,000 
Freuderating t0 0,170 1 0,703 0,1 1,000 
Freuderating t1 0,090 1 0,782 0,2 1,000 
Freuderating t2 0,089 1 0,790 0,1 0,637 
Freuderating t3 0,002 1 0,973 0,3 0,622 































Abbildung: Verlauf der Emotion Freude bei BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen in 
der Ärgerbedingung zu den Zeitpunkten Baseline (vor Induktion), t0 (unmittelbar), t1 (2min), 




Tabelle: Unterschiede der Ärgerintensität zwischen BPS-Patientinnen und gesunden 
Kontrollen zu verschiedenen Zeitpunkten vor und nach Freudeinduktion 
 Kruskal-Wallis Test Median Test 
 Χ2 df p Median p 
Ärgerrating Baseline 8,250 1 0,004* 0,1 0,015* 
Ärgerrating t0 5,760 1 0,029* 0,0 0,035* 
Ärgerrating t1 3,838 1 0,051 0,1 0,153 
Ärgerrating t2 7,271 1 0,006* 0,0 0,015* 
Ärgerrating t3 8,729 1 0,002* 0,0 0,004* 






























Abbildung: Verlauf der Emotion Ärger bei BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen in 
der Freudebedingung zu den Zeitpunkten Baseline (vor Induktion), t0 (unmittelbar), t1 




Tabelle: Unterschiede der Ärgerintensität zwischen BPS-Patientinnen und gesunden 
Kontrollen zu verschiedenen Zeitpunkten vor und nach neutraler Induktion 
 Kruskal-Wallis Test Median Test 
 Χ2 df p Median p 
Ärgerrating Baseline 4,090 1 ,047* 0,2 0,153 
Ärgerrating t0 8,095 1 ,003* 0,0 0,004* 
Ärgerrating t1 5,915 1 ,014* 0,0 0,015* 
Ärgerrating t2 6,450 1 ,007* 0,0 0,015* 
Ärgerrating t3 4,037 1 ,047* 0,1 0,153 




























Ärger bei neutraler Induktion
 
Abbildung: Verlauf der Emotion Ärger bei BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen in 
der neutralen Bedingung zu den Zeitpunkten Baseline (vor Induktion), t0 (unmittelbar), t1 
(2min), t2 (4min), t3 (6min) und t4 (8min) nach Induktion 
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Tabelle: Unterschiede der Freudeintensität zwischen BPS-Patientinnen und gesunden 
Kontrollen zu verschiedenen Zeitpunkten vor und nach neutraler Induktion 
 Kruskal-Wallis Test Median Test 
 Χ2 df p Median p 
Freuderating Baseline 0,038 1 0,868 2,5 1,000 
Freuderating t0 0,867 1 0,375 1,4 0,335 
Freuderating t1 0,060 1 0,830 0,9 1,000 
Freuderating t2 0,120 1 0,756 0,4 0,637 
Freuderating t3 0,022 1 0,906 0,3 1,000 



























Freude bei neutraler Induktion
 
Abbildung: Verlauf der Emotion Freude bei BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen in 
der neutralen Bedingung zu den Zeitpunkten Baseline (vor Induktion), t0 (unmittelbar), t1 
(2min), t2 (4min), t3 (6min) und t4 (8min) nach Induktion 
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C.7  Statistik zum Verlauf der Emotionen Ärger und Freude für BPS-Patientinnen und 
gesunden Kontrollen in den drei Bedingungen  
 
Um Änderungen im Verlauf der Emotionen statistisch zu prüfen wurde der Friedman-Test 
verwendet. Post hoc wurden Unterschiede zwischen den einzelnen Zeitpunkten mit Hilfe 
des Wilkoxon-Test für Paardifferenzen untersucht. Um eine α–Fehler-Kumulation zu 
vermeiden, wurde die Bonferoni-Korrektur verwendet. Dazu wurde die gängige Signifikanz-
Schwelle von p=0.05 durch die Anzahl der Vergleiche, in diesem Fall 3 geteilt. Es wurden 
die Zeitpunkte t0, t3 und t4 mit der Baseline verglichen. Damit wurden bei zweiseitiger 
Testung Ergebnisse von p=0,0167 als statistisch signifikant betrachtet. Für den Verlauf von 
Ärger nach Ärger- bzw. den Verlauf von Freude nach Freudeinduktion gab es konkrete 
Erwartungen. Deshalb wurde in diesen Fällen einseitig getestet und Signifikanz bei p=0,033 
angenommen. 
 
Tabelle: Friedman-Test zum Verlauf der Emotion Ärger in der Ärgerbedingung bei BPS-
Patientinnen und gesunden Kontrollen  
 BPS Kontrolle 
 Χ2 df p Χ2 df p 
Ärger bei Ärgerinduktion 20,636 5 0,000** 18,386 5 0,000** 
 
Tabelle: Post-hoc Tests zum Verlauf der Emotion Ärger in der Ärgerbedingung bei BPS-
Patientinnen und gesunden Kontrollen  
 BPS Kontrolle 
 Z p Z p 
Baseline-t0 -2,366 0,016* -2,668 0,004* 
Baseline-t3 -2,201 0,031* -1,633 0,250 
Baseline-t4 -2,023 0,063 -1,826 0,125 
 
Tabelle: Friedman-Test zum Verlauf der Emotion Freude in der Ärgerbedingung bei BPS-
Patientinnen und gesunden Kontrollen  
 BPS Kontrolle 
 Χ2 df p Χ2 df p 




Tabelle: Post-hoc Tests zum Verlauf der Emotion Freude in der Ärgerbedingung bei BPS-
Patientinnen und gesunden Kontrollen  
 BPS 
 Z p 
Baseline-t0 -1,826 0,125 
Baseline-t3 -1,461 0,250 
Baseline-t4 -1,826 0,125 
 
Tabelle: Friedman-Test zum Verlauf der Emotion Ärger in der Freudebedingung bei BPS-
Patientinnen und gesunden Kontrollen  
 BPS Kontrolle 
 Χ2 df p Χ2 df p 
Ärger bei Freudeinduktion 6,046 5 0,317 8,750 5 0,167 
 
Tabelle: Friedman-Test zum Verlauf der Emotion Freude in der Freudebedingung bei BPS-
Patientinnen und gesunden Kontrollen  
 BPS Kontrolle 
 Χ2 df p Χ2 df p 
Freude bei Freudeinduktion 11,325 5 0,029* 16,576 5 0,001** 
 
Tabelle: Post-hoc Tests zum Verlauf der Emotion Freude in der Freudebedingung bei BPS-
Patientinnen und gesunden Kontrollen  
 BPS Kontrolle 
 Z p Z p 
Baseline-t0 -2,201 0,031* -2,803 0,002* 
Baseline-t3 -1,095 0,375 -2,366 0,016* 
Baseline-t4 -0,944 0,438 -2,366 0,016* 
 
Tabelle: Friedman-Test zum Verlauf der Emotion Ärger in der neutralen Bedingung bei 
BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen  
 BPS Kontrolle 
 Χ2 df p Χ2 df p 




Tabelle: Friedman-Test zum Verlauf der Emotion Freude in der neutralen Bedingung bei 
BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen  
 BPS Kontrolle 
 Χ2 df p Χ2 df p 
Freude bei neutraler Induktion 8,603 5 0,117 21,165 5 0,001** 
 
Tabelle: Post-hoc Tests zum Verlauf der Emotion Freude in der neutralen Bedingung bei 
BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen  
 Kontrolle 
 Z p 
Baseline-t0 -0,700 0,547 
Baseline-t3 -2,173 0,031 




C.8 Vergleich der Verhaltensdaten der Go/NoGo-Aufgabe  
 
Tabelle: Häufigkeiten von Go- und Nogo-Stimuli sowie Aktions- und Auslassungsfehlern bei 
der Go/NoGo-Aufgabe nach Ärgerinduktion bei BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen 
 BPS (n=17) Kontrollen (n=18) 
 Min Max MW SD Min Max MW SD 
Go 57,00 88,00 83,14 11,55 73,00 88,00 86,50 4,74 
Nogo 27,00 40,00 35,86 4,67 36,00 40,00 38,20 1,32 
Kommissions 0,00 13,00 4,14 4,67 0,00 4,00 1,80 1,32 
Omissions 0,00 31,00 4,86 11,55 0,00 15,00 1,50 4,74 
 
Tabelle: Häufigkeiten von Go- und Nogo-Stimuli sowie Aktions- und Auslassungsfehlern bei 
der Go/NoGo-Aufgabe nach Freudeinduktion bei BPS-Patientinnen und gesunden 
Kontrollen 
 BPS (n=17) Kontrollen (n=18) 
 Min Max MW SD Min Max MW SD 
Go 53,00 88,00 81,00 12,68 75,00 88,00 86,40 4,06 
Nogo 36,00 40,00 38,29 1,50 37,00 40,00 38,00 1,05 
Kommissions 0,00 4,00 1,71 1,50 0,00 3,00 2,00 1,05 
Omissions 0,00 35,00 7,00 12,68 0,00 13,00 1,60 4,06 
 
Tabelle: Häufigkeiten von Go- und Nogo-Stimuli sowie Aktions- und Auslassungsfehlern bei 
der Go/NoGo-Aufgabe nach neutraler Induktion bei BPS-Patientinnen und gesunden 
Kontrollen 
 BPS (n=17) Kontrollen (n=18) 
 Min Max MW SD Min Max MW SD 
Go 78,00 88,00 85,29 4,07 75,00 88,00 86,30 4,03 
Nogo 35,00 40,00 38,43 1,72 34,00 40,00 37,80 2,04 
Kommissions 0,00 5,00 1,57 1,725 0,00 6,00 2,20 2,04 




C.9 Statistik zum Vergleich der Auslassungs- und Aktionsfehler 
 
Tabelle: Wilcoxon-Test für verbundene Stichproben zum Vergleich der Häufigkeiten von 
Aktions- und Auslassungsfehlern in den drei Bedingungen bei BPS-Patientinnen und 
gesunden Kontrollen 
 BPS Kontrolle 
 Z p Z p 
Ärger -0,405  0,686   -1,411   0,158   
Freude -0,944  0,345 -1,437 0,151 
Neutral -0,649 0,516 -0,872 0,383 
 
C.10 Statistik zum Einfluss der Emotionsinduktion auf die Verhaltensdaten der 
Go/NoGo-Aufgabe  
 
Tabelle: Friedman-Test zum Einfluss der Emotionsinduktion auf die Aktionsfehler der 
Go/NoGo-Aufgabe bei BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen  
 BPS Kontrolle 
 Χ2 df p Χ2 df p 




D:  Anhang zur fMRT-Studie zur emotionalen Modulation von Impulsivität: Vergleich 




Sehr geehrte Probandin,  
hiermit bitten wir um die Teilnahme an unserer Studie. Wir möchten die emotionale 
Verarbeitung und die Steuerung von Verhalten bei der Borderline Persönlichkeitsstörung 
untersuchen.  
Dazu werden wir eine Untersuchung im Kernspintomographen (MRT) durchführen, bei der 
Geschichten mit emotionalen Inhalten präsentiert werden. Zusätzlich sollen Sie 
Reaktionsaufgaben bearbeiten. Die Untersuchung dauert etwa eine Stunde. Mit Hilfe der 
Kernspintomographie werden bei Ihnen aktive Hirnareale sichtbar gemacht. Die 
Kernspintomographie ist ein diagnostisches Verfahren, unter Einsatz von Magnetfeldern 
und Radiowellen, jedoch nicht von Röntgenstrahlen. Gemessen werden 
Blutflussveränderungen bzw. damit einhergehende Veränderungen in der 
Sauerstoffkonzentration des Blutes. Außerdem werden strukturelle Aufnahmen Ihres 
Gehirns angefertigt. Die Anwendung der Kernspintomographie beim Menschen ist mit 
keinen bekannten Risiken verknüpft. Trotzdem schließen wir schwangere Personen von 
einer Teilnahme aus. Falls bei Ihnen also zurzeit eine Schwangerschaft vorliegen könnte, 
müssen Sie uns darüber unterrichten.  
 
Während der Untersuchung dürfen Sie keine metallischen Gegenstände mit sich führen. 
Bitte legen Sie diese vor Betreten des Untersuchungsraumes ab, das gilt auch für 
Hörgeräte oder Brillen. Besitzen Sie im Körper fest implantierte metallische Gegenstände, 
z. B. Aneurismaclips, einen Herzschrittmacher etc., müssen Sie uns unbedingt darüber 
informieren. Sie können dann nicht an der Studie teilnehmen. Es dient Ihrer Sicherheit, 
dass Sie die Fragen des Metall – Anamnesebogens wahrheitsgetreu beantworten. 
Während des Versuchs sind Sie mit dem Versuchsleiter durch eine Gegensprechanlage 
verbunden und die Untersuchung kann jederzeit abgebrochen werden. 
Die Untersuchung dient ausschließlich Forschungszwecken. Sie erklären sich damit 
einverstanden, dass wir uns zu Ihren Aufnahmen nicht äußern und dass keine klinische 
Begutachtung Ihrer Daten erfolgt. Auffälligkeiten bzw. Zufallsbefunde, die auf dem 
vorhandenen Bildmaterial für den Studienleiter erkennbar sind, werden Ihnen mitgeteilt, so 
dass eine weitere Abklärung erfolgen kann. Bei Fragen oder Bedenken nennen wir Ihnen 
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gerne psychologische oder ärztliche Ansprechpartner. Falls sie eine Benachrichtigung über 
Zufallsbefunde ablehnen, geben sie dies bitte vor Untersuchungsbeginn bekannt. 
 
Wir möchten Sie nun bitten, folgende Fragen zu beantworten, um Risiken zu vermeiden: 
 
 ja nein 
Wurde bei Ihnen früher bereits eine Kernspintomographie  
durchgeführt?   
 
Haben Sie Angst davor, sich in engen oder geschlossenen 
Räumen aufzuhalten (Klaustrophobie)?   
 
Sind Sie schwanger oder vermuten Sie schwanger zu sein?    
 
Sollen Ihnen Zufallsbefunde mitgeteilt werden?    
 










Im Rahmen der Studie wird zusätzlich die Hautleitfähigkeit gemessen. Dazu werden 
medizinische Messaufnehmer am Körper angebracht, die sich leicht und schmerzlos wieder 
entfernen lassen.  
Selbstverständlich werden alle personenbezogenen Daten, die während der Studie 
gespeichert werden vertraulich behandelt. Die Einverständniserklärung mit Ihrem Namen 
wird gesondert von Ihren sonstigen Daten erfasst und aufbewahrt. So können die Angaben 
in den Fragebögen Ihrer Person nicht zugeordnet werden. Alle Auswertungen werden 
ausschließlich mit anonymisierten Daten durchgeführt. Es werden keine 
personenbezogenen Daten (z. B. Name, Geburtsdatum oder sonstige Angaben, die 
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Rückschlüsse auf Ihre Person zulassen) an Dritte (z. B. Rentenversicherungsträger und 
Krankenkassen) weitergegeben. Bei Veröffentlichungen, z. B. in einer Fachzeitschrift, wird 
kein Bezug zu Ihrer Person hergestellt.  
Die Teilnahme an der Untersuchung ist freiwillig. Therapeutisch werden Sie weder 
profitieren noch kommt es zu negativen Folgen. Sie können die Erhebung jederzeit – auch 
bei schon gegebener Einwilligung – ohne Angabe von Gründen abbrechen. Es entstehen 
Ihnen keine Nachteile, wenn Sie die Teilnahme ablehnen.  
Wenn Sie das Vorangegangene gelesen haben, Ihnen der Inhalt klar ist, und Sie an der 
Untersuchung teilnehmen möchten, bitte ich Sie, die Einverständniserklärung zu 
unterschreiben. Eine Kopie dieser Einverständniserklärung erhalten sie für ihre Unterlagen. 
Bei Rückfragen wenden Sie sich bitte an Dipl.-Psych. Kerstin Bader unter oben genannter 
Adresse. 
Bereits im Voraus ein herzliches Dankeschön für Ihre Teilnahme! 
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Welchen Schulabschluss haben Sie? 






Händigkeit:  rechts □   links □   beides □ 
Muttersprache:  deutsch □     sonstige: 
_________________________________________________________________________ 
 
Ist Ihre Hörfähigkeit beeinträchtig? 
Nein □ 
Ja □, Lautstärkeverslust  rechtes Ohr □ linkes Ohr □ 
 
Ist Ihre Sehfähigkeit beeinträchtig? 
Nein □ 
Ja □  Korrigiert durch Sehhilfe? Ja, Kontaktlinsen □ Ja, Brille □ Nein □ 
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Neurologische Erkrankungen/ Vorerkrankungen  
Nein □ 





Psychische Erkrankungen/ Vorerkrankungen (z. B. Depression, Schizophrenie) 
Nein □ 





Sonstige Erkrankungen/ Vorerkrankungen (z. B. Hepatitis, Diabetes) 
Nein □ 





Neurologische, psychische, sonstige Erkrankungen/ Vorerkrankungen in der Familie  
Nein □ 





Nehmen Sie Medikamente (z. B. Verhütungsmittel, Antidepressiva) 
Nein □ 





Ort, Datum    Unterschrift Proband/in 
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Tragen Sie einen Herzschrittmacher? □ □ 
Hatten Sie jemals einen chirurgischen Eingriff? Falls ja, was wurde 
operiert? 
□ □ 
Sind Sie jemals durch einen metallenen Fremdkörper verletzt worden 
(Geschoß, Granatsplitter, Metallsplitter etc.)? 
□ □ 
Haben oder vermuten Sie Metallobjekte im Auge (z. B. Prothesen, 
Metallsplitter)? 
□ □ 
Haben Sie Metallclips nach Gefäßoperationen? Wenn ja wo (Gehirn, 
Herzkranzgefäße, Aneurysma, Transplantatniere)? 
□ □ 
Haben Sie eine Herzklappe aus Metall? □ □ 
Tragen Sie implantierte elektrische Stimulationsgeräte (Biostimulatoren, 
Neurostimulatioren)? 
□ □ 
Tragen Sie implantierte Medikamentenpumpen oder Infusionssysteme 
(z. B. Infusionspumpe, Ports)? 
□ □ 
Haben Sie eine Mittelohrprothese? □ □ 
Wurden bei Ihnen metallene Fremdkörper in die Blutgefäße oder den 
Verdauungstrakt implantiert (z. B. Stents, Cava – Filter, Spiralen)? 
□ □ 
Tragen Sie Gelenkprothese aus Metall? □ □ 
Wurde bei Ihnen Osteosynthesematerial (z. B. Metallplatten, -stäbe oder 
-schrauben) nach Knochenverletzungen eingesetzt? 
□ □ 
Tragen Sei einen Intrauterin – Pessar (‚Spirale’) aus Metall? □ □ 
Haben sie nicht – herausnehmbaren metallenen Zahnersatz? □ □ 
Waren Sie jemals als Metallarbeiter tätig? □ □ 
Anhang 
 351
D.4 Instruktion                 
 
Vielen Dank für die Teilnahme an diesem Experiment. Es dient der Untersuchung Ihrer 
Reaktionen auf kurze emotionale Geschichten. Aus diesem Grund möchten wir Sie bitten, 
Ihre Emotionen so spontan, unverfälscht und ehrlich wie möglich anzugeben, wenn Sie 
diese im Lauf des Experimentes einschätzen sollen.  
 
Im Folgenden werden Sie drei verschiedene Alltagsgeschichten hören. Bitte konzentrieren 
Sie sich dabei voll und ganz auf den Inhalt der Geschichten und versetzen Sie sich in die 
handelnde Person hinein. Es ist sehr wichtig für uns, dass Sie nicht versuchen, die 
Realitätsnähe zu beurteilen oder Vergleiche zu Ihrer eigenen Person zu ziehen, sondern 
dass Sie die dargestellte Situation annehmen und nachempfinden.  
 
Sie werden außerdem nach jeder Geschichte eine Reaktionsaufgabe bearbeiten. Dabei 
werden Ihnen Buchstaben präsentiert. Ihre Aufgabe ist es, sich auf die Buchstaben X und Y 
zu konzentrieren und die linke Maustaste zu drücken, wenn Sie erscheinen. Allerdings 
sollen Sie die Taste nur drücken, wenn X und Y abwechselnd erscheinen. Wiederholen sich 
die Buchstaben, drücken Sie bitte nicht. Bitte konzentrieren Sie sich auf diese Aufgabe und 
versuchen Sie, möglichst wenig Fehler zu machen. Zu Beginn des Experiments werden Sie 
zur Übung einen Durchgang außerhalb des Scanners bearbeiten. Während des 
eigentlichen Experiments erfolgt vor jedem Durchgang erneut eine kurze Instruktion. Wir 
bitten bei der Aufgabe um Ihre Geduld, da sie einige Minuten lang ist. Zu Ihrer Erholung 
sind kurze Pausen eingebaut. Bitte bleiben Sie währenddessen trotzdem ruhig liegen und 
schauen Sie weiter auf den Bildschirm. Nach den Pausen beginnt die Aufgabe von vorn, 
allerdings ohne erneute Instruktion. 
 
Wir möchten noch darauf hinweisen, dass sowohl während der Geschichten als auch 
während der Reaktionsaufgabe ziemlich laute Klopfgeräusche zu hören sein werden, die 
bei der Messung entstehen. Lassen Sie sich davon nicht erschrecken und von der 
Aufgabenstellung ablenken. Zwischen den Abschnitten können kurze Pausen entstehen, in 
denen neue Aufgabenabschnitte vorbereitet werden. Das sollte Sie nicht beunruhigen. Bei 
Fragen wenden Sie sich bitte an den Versuchsleiter. 
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D.5 Testung der Verhaltensdaten auf Normalverteilung                 
 
Tabelle: Testung der Normalverteilung bei Variablen des Emotionsratings bei BPS-
Patientinnen und gesunden Kontrollen 
Variable Kolmogorov-Smirnov-Test 
 BPS Kontrolle 
Ärgerrating bei Ärgergeschichte zu t0 D (17) = 0,34, p=,000 D (18) = 0,41, p=,000 
Freuderating bei Ärgergeschichte zu t0 D (17) = 0,12, p=,200 D (18) = 0,17, p=,168 
Ärgerrating bei Ärgergeschichte zu t1 D (17) = 0,14, p=,200 D (18) = 0,22, p=,025 
Freuderating bei Ärgergeschichte zu t1 D (17) = 0,20, p=,069 D (18) = 0,19, p=,073 
Ärgerrating bei Ärgergeschichte zu t2 D (17) = 0,15, p=,200 D (18) = 0,28, p=,001 
Freuderating bei Ärgergeschichte zu t2 D (17) = 0,17, p=,200 D (18) = 0,16, p=,200 
Ärgerrating bei Freudegeschichte zu t0 D (17) = 0,28, p=,001 D (18) = 0,50, p=,000 
Freuderating bei Freudegeschichte zu t0 D (17) = 0,19, p=,093 D (18) = 0,19, p=,095 
Ärgerrating bei Freudegeschichte zu t1 D (17) = 0,34, p=,000 D (18) = 0,50, p=,000 
Freuderating bei Freudegeschichte zu t1 D (17) = 0,17, p=,195 D (18) = 0,20, p=,040 
Ärgerrating bei Freudegeschichte zu t2 D (17) = 0,31, p=,000 D (18) = 0,35, p=,000 
Freuderating bei Freudegeschichte zu t2 D (17) = 0,25, p=,007 D (18) = 0,13, p=,200 
Ärgerrating bei Neutralgeschichte zu t0 D (17) = 0,24, p=,010 D (18) = 0,41, p=,000 
Freuderating bei Neutralgeschichte zu t0 D (17) = 0,15, p=,200 D (18) = 0,23, p=,016 
Ärgerrating bei Neutralgeschichte zu t1 D (17) = 0,24, p=,009 D (18) = 0,48, p=,000 
Freuderating zu Neutralgeschichte zu t1 D (17) = 0,25, p=,005 D (18) = 0,21, p=,042 
Ärgerrating bei Neutralgeschichte zu t2 D (17) = 0,25, p=,007 D (18) = 0,34, p=,000 





Tabelle: Testung der Normalverteilung bei Verhaltensdaten der Go/NoGo-Aufgabe bei 
BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen 
Variable Kolmogorov-Smirnov-Test 
 BPS Kontrolle 
korrekte Gos nach Ärger D (17) = 0,45, p=,000 D (18) = 0,45, p=,000 
korrekte Gos nach Freude D (17) = 0,43, p=,000 D (18) = 0,54, p=,000 
korrekte Gos nach Neutral D (17) = 0,42, p=,000 D (18) = 0,51, p=,000 
korrekte Gos in Nogo-Blöcken nach Ärger D (17) = 0,51, p=,000 D (18) = 0,54, p=,000 
korrekte Gos in Nogo-Blöcken nach Freude D (17) = 0,51, p=,000 D (18) = 0,50, p=,000 
korrekte Gos in Nogo-Blöcken nach Neutral D (17) = 0,46, p=,000 D (18) = 0,46, p=,000 
korrekte Nogos nach Ärger D (17) = 0,19, p=,112 D (18) = 0,20, p=,067 
korrekte Nogos nach Freude D (17) = 0,30, p=,000 D (18) = 0,22, p=,019 
korrekte Nogos nach Neutral D (17) = 0,25, p=,007 D (18) = 0,19, p=,075 
Kommissions nach Ärger D (17) = 0,19, p=,112 D (18) = 0,20, p=,067 
Kommissions nach Freude D (17) = 0,30, p=,000 D (18) = 0,22, p=,019 
Kommissions nach Neutral D (17) = 0,25, p=,007 D (18) = 0,19, p=,075 
Omissions nach Ärger D (17) = 0,43, p=,000 D (18) = 0,41, p=,000 
Omissions nach Freude D (17) = 0,40, p=,000 D (18) = 0,43, p=,000 
Omissions nach Neutral D (17) = 0,40, p=,000 D (18) = 0,50, p=,000 
alle Fehler nach Ärger D (17) = 0,29, p=,000 D (18) = 0,21, p=,036 
alle Fehler nach Freude D (17) = 0,26, p=,003 D (18) = 0,24, p=,007 




D.6  Statistik zum Verlauf der Emotionen Ärger und Freude für BPS-Patientinnen und 
gesunden Kontrollen in den drei Bedingungen  
 
Um Änderungen im Verlauf der Emotionen statistisch zu prüfen wurde der Friedman-Test 
verwendet. Post hoc wurden Unterschiede zwischen den einzelnen Zeitpunkten mit Hilfe 
des Wilkoxon-Test für Paardifferenzen untersucht. Um eine α–Fehler-Kumulation zu 
vermeiden, wurde die Bonferoni-Korrektur verwendet. Dazu wurde die gängige Signifikanz-
Schwelle von p=0.05 durch die Anzahl der Vergleiche, in unserem Fall drei, da drei zeitliche 
Bedingungen, geteilt. Damit wurden bei zweiseitiger Testung Ergebnisse von p=0,0167 als 
statistisch signifikant betrachtet. Für Ärger- und Freudeinduktion gab es konkrete 
Erwartungen für den Verlauf beider Emotionen nach Induktion und nach der Go/NoGo-
Aufgabe. Deshalb wurde in diesen Fällen einseitig getestet und Signifikanz bei p=0,033 
angenommen. 
 
Tabelle: Friedman-Test zum Verlauf der Emotion Ärger in der Ärgerbedingung bei BPS-
Patientinnen und gesunden Kontrollen  
 BPS Kontrolle 
 Χ2 df p Χ2 df p 
Ärger bei Ärgerinduktion 22,533 2 0,000** 25,481 2 0,000** 
 
Tabelle: Post-hoc Tests zum Verlauf der Emotion Ärger in der Ärgerbedingung bei BPS-
Patientinnen und gesunden Kontrollen  
 BPS Kontrolle 
 Z p Z p 
t0-t1 -3,527 0,000* -3,417 0,001* 
t1-t2 -2,995 0,003* -2,906 0,004* 
t2-t0 -2,883 0,004* -2,699 0,007* 
 
Tabelle: Friedman-Test zum Verlauf der Emotion Freude in der Ärgerbedingung bei BPS-
Patientinnen und gesunden Kontrollen  
 BPS Kontrolle 
 Χ2 df p Χ2 df p 




Tabelle: Post-hoc Tests zum Verlauf der Emotion Freude in der Ärgerbedingung bei BPS-
Patientinnen und gesunden Kontrollen  
 BPS Kontrolle 
 Z p Z p 
t0-t1 -2,590 0,010* -2,297 0,022 
t1-t2 -1,273 0,203 -1,764 0,078 
t2-t0 -2,100 0,036 -1,888 0,059 
 
Tabelle: Friedman-Test zum Verlauf der Emotion Ärger in der Freudebedingung bei BPS-
Patientinnen und gesunden Kontrollen  
 BPS Kontrolle 
 Χ2 df p Χ2 df p 
Ärger bei Freudeinduktion 5,097 2 0,078 3,130 2 0,209 
 
Tabelle: Friedman-Test zum Verlauf der Emotion Freude in der Freudebedingung bei BPS-
Patientinnen und gesunden Kontrollen  
 BPS Kontrolle 
 Χ2 df p Χ2 df p 
Freude bei Freudeinduktion 18,151 2 0,000** 9,164 2 0,010* 
 
Tabelle: Post-hoc Tests zum Verlauf der Emotion Freude in der Freudebedingung bei BPS-
Patientinnen und gesunden Kontrollen  
 BPS Kontrolle 
 Z p Z p 
T0-t1 -2,991 0,003* -2,206 0,027* 
T1-t2 -2,687 0,007* -2,532 0,011* 




Tabelle: Friedman-Test zum Verlauf der Emotion Ärger in der neutralen Bedingung bei 
BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen  
 BPS Kontrolle 
 Χ2 df p Χ2 df p 
Ärger bei Neutralinduktion 6,400 2 0,041* 6,929 2 0,031* 
 
Tabelle: Post-hoc Tests zum Verlauf der Emotion Ärger in der neutralen Bedingung bei 
BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen  
 BPS Kontrolle 
 Z p Z p 
T0-t1 -1,127 0,260 -1,134 0,257 
T1-t2 -2,008 0,045 -2,214 0,027 
T2-t0 -2,442 0,015* -1,897 0,058 
 
Tabelle: Friedman-Test zum Verlauf der Emotion Freude in der neutralen Bedingung bei 
BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen  
 BPS Kontrolle 
 Χ2 df p Χ2 df p 
Freude bei Neutralinduktion 8,040 2 0,018* 7,500 2 0,023* 
 
Tabelle: Post-hoc Tests zum Verlauf der Emotion Freude in der neutralen Bedingung bei 
BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen  
 BPS Kontrolle 
 Z p Z p 
T0-t1 -0,229 0,819 -0,741 0,458 
T1-t2 -2,445 0,014* -2,309 0,021 




D.7  Vergleich der Verhaltensdaten der Go/NoGo-Aufgabe  
 
Tabelle: Häufigkeiten von Go- und Nogo-Stimuli sowie Aktions- und Auslassungsfehlern bei 
der Go/NoGo-Aufgabe nach Ärgerinduktion bei BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen 
 BPS (n=17) Kontrollen (n=18) 
 Min Max MW SD Min Max MW SD 
Go 77,00 80,00 79,53 1,01 76,00 80,00 79,39 1,33 
Go im Nogo-Block 47,00 50,00 49,76 0,75 49,00 50,00 49,94 0,24 
Nogo 22,00 30,00 26,94 1,85 22,00 30,00 27,78 2,39 
Kommissions 0,00 8,00 3,06 1,85 0,00 8,00 2,22 2,39 
Omissions 0,00 6,00 0,71 1,61 0,00 4,00 0,67 1,33 
 
Tabelle: Häufigkeiten von Go- und Nogo-Stimuli sowie Aktions- und Auslassungsfehlern bei 
der Go/NoGo-Aufgabe nach Freudeinduktion bei BPS-Patientinnen und gesunden 
Kontrollen 
 BPS (n=17) Kontrollen (n=18) 
 Min Max MW SD Min Max MW SD 
Go 67,00 80,00 79,06 3,13 76,00 80,00 79,78 0,94 
Go im Nogo-Block 48,00 50,00 49,82 0,53 49,00 50,00 49,83 0,38 
Nogo 15,00 30,00 26,65 3,59 24,00 30,00 28,28 1,99 
Kommissions 0,00 15,00 3,35 3,59 0,00 6,00 1,72 1,99 




Tabelle: Häufigkeiten von Go- und Nogo-Stimuli sowie Aktions- und Auslassungsfehlern bei 
der Go/NoGo-Aufgabe nach neutraler Induktion bei BPS-Patientinnen und gesunden 
Kontrollen 
 BPS (n=17) Kontrollen (n=18) 
 Min Max MW SD Min Max MW SD 
Go 65,00 80,00 78,65 3,72 74,00 80,00 79,56 1,46 
Go im Nogo-Block 46,00 50,00 49,65 1,00 48,00 50,00 49,89 0,47 
Nogo 21,00 30,00 27,06 2,30 23,00 30,00 27,56 2,15 
Kommissions 0,00 9,00 2,94 2,30 0,00 7,00 2,44 2,15 
Omissions 0,00 16,00 1,71 4,28 0,00 8,00 0,56 1,92 
 
D.8  Statistik zum Vergleich der Auslassungs- und Aktionsfehler 
 
Tabelle: Wilcoxon-Test für verbundene Stichproben zum Vergleich der Häufigkeiten von 
Aktions- und Auslassungsfehlern in den drei Bedingungen bei BPS-Patientinnen und 
gesunden Kontrollen 
 BPS Kontrolle 
 Z p Z p 
Ärger -3,406 0,001** -2,881 0,004* 
Freude -2,499 0,012* -2,684 0,007* 





D.9  Statistik zum Einfluss der Emotionsinduktion auf die Verhaltensdaten der 
Go/NoGo-Aufgabe  
 
Um den Einfluss der vorher induzierten Emotion auf die Anzahl der Aktionsfehler statistisch 
zu prüfen wurde der Friedman-Test verwendet. Post hoc wurden Unterschiede zwischen 
den einzelnen Bedingungen mit Hilfe des Wilkoxon-Test für Paardifferenzen untersucht. Um 
eine α–Fehler-Kumulation zu vermeiden, wurde die Bonferoni-Korrektur verwendet. Dazu 
wurde die gängige Signifikanz-Schwelle von p=0.05 durch die Anzahl der Vergleiche, in 
unserem Fall drei, da drei Bedingungen, geteilt. Damit wurden bei zweiseitiger Testung 
Ergebnisse von p=0,0167 als statistisch signifikant betrachtet.  
 
Tabelle: Friedman-Test zum Einfluss der Emotionsinduktion auf die Aktionsfehler der 
Go/NoGo-Aufgabe bei BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen  
 BPS Kontrolle 
 Χ2 df p Χ2 df p 
Kommission 0,633 2 0,729 6,043 2 0,049* 
 
Tabelle: Post-hoc Tests zum Einfluss der Emotionsinduktion auf die Aktionsfehler der 
Go/NoGo-Aufgabe bei BPS-Patientinnen und gesunden Kontrollen  
 Kontrollen 
 Z p 
Ärger - Neutral -0,726 0,468 
Freude - Neutral -1,305 0,192 




D.10  Übersicht über Schwerpunktvoxel der Aktivierungen während der 
Emotionsverarbeitung  
 
Tabelle: Kontrollen; Kontrast: Ärger – Neutral; p=0,001; Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
Temporal_Mid_R 54 0 -27 4,11 0,000 0,196 82 0,011 0,05 
Frontal_Sup_Medial_R 6 48 33 3,87 0,000 0,384 47 0,044 0,186 
Frontal_Sup_R 18 54 12 3,44 0,000 0,842 11 0,307 0,759 
Frontal_Sup_R 18 30 48 3,40 0,000 0,871 12 0,286 0,734 
Angular_R 57 -54 30 3,37 0,000 0,892 14 0,249 0,686 
Cingulum_Post_R 6 -51 30 3,29 0,001 0,939 8 0,384 0,832 
Temporal_Mid_R 57 -36 -9 3,23 0,001 0,963 4 0,548 0,921 
 
Tabelle: Kontrollen; Kontrast: Ärger – Freude; p=0,001; Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
SupraMarginal_R 51 -45 33 3,22 0,001 0,964 4 0,548 0,921 
 
Tabelle: Kontrollen - BPS; Kontrast: Ärger – Neutral; p=0,001; Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
- - - - - - - - - - 
 
Tabelle: Kontrollen - BPS; Kontrast: Ärger – Freude; p=0,001; Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 




Tabelle: BPS; Kontrast: Ärger – Neutral; p=0,001; Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
Temporal_Mid_L -57 -3 -18 3,34 0,000 0,913 7 0,417 0,856 
Cingulum_Post_R 6 -57 39 3,30 0,000 0,935 4 0,548 0,921 
Temporal_Mid_L -51 -54 18 3,17 0,001 0,979 3 0,608 0,941 
 
Tabelle: BPS; Kontrast: Ärger – Freude; p=0,001; Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
Cingulum_Ant_R 18 45 9 3,43 0,000 0,850 4 0,548 0,921 
 
Tabelle: BPS - Kontrollen ; Kontrast: Ärger – Neutral; p=0,001; Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
- - - - - - - - - - 
 
Tabelle: BPS - Kontrollen ; Kontrast: Ärger – Freude; p=0,001; Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 





D.11  Korrelation der Hirnaktivierung bei Emotionsverarbeitung mit Symtomschwere 
und Selbstbeurteilung der Emotionalität 
 
Tabelle: Kontrollen; Kontrast: Ärger – Neutral; positive Korrelation mit Neurotizismus; 
p=0,001; Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
Frontal_Sup_R 24 57 18 3,60 0,000 0,953 3 0,416 0,987 
Fusiform_L -36 -51 -15 3,51 0,000 0,080 7 0,214 0,893 
 
Tabelle: Kontrollen; Kontrast: Ärger – Neutral; negative Korrelation mit Neurotizismus; 
p=0,001; Voxel=3  
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
- - - - - - - - - - 
 
Tabelle: Kontrollen; Kontrast: Ärger – Neutral; positive Korrelation mit Staxi Trait; p=0,001; 
Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
Frontal_Sup_L -24 30 33 3,83 0,000 0,810 10 0,140 0,770 
Frontal_Sup_L -12 15 48 3,56 0,000 0,967 3 0,415 0,987 
Caudate_R 15 12 9 3,52 0,000 0,978 7 0,213 0,892 
 
Tabelle:  
Kontrollen; Kontrast: Ärger - Neutral; negative Korrelation mit Staxi Trait; p=0,001; Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 




Tabelle: BPS; Kontrast: Ärger – Neutral; positive Korrelation mit BPDSI; p=0,001; Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
Frontal_Inf_Oper_R 33 0 24 4,39 0,000 0,206 30 0,064 0,330 
Frontal_Inf_Tri_R 45 24 21 3,27 0,001 0,985 5 0,434 0,935 
 
Tabelle: BPS; Kontrast: Ärger – Neutral; negative Korrelation mit BPDSI; p=0,001; Voxel=3  
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
- - - - - - - - - - 
 
Tabelle: BPS; Kontrast: Ärger – Neutral; positive Korrelation mit BSL; p=0,001; Voxel=3  
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
- - - - - - - - - - 
 
Tabelle: BPS; Kontrast: Ärger – Neutral; negative Korrelation mit BSL, p=0,001, Voxel=3  
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
- - - - - - - - - - 
 
Tabelle: BPS; Kontrast: Ärger – Neutral; positive Korrelation mit Neurotizismus; p=0,001; 
Voxel=3  
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 




Tabelle: BPS; Kontrast: Ärger – Neutral; negative Korrelation mit Neurotizismus; p=0,001; 
Voxel=3  
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
- - - - - - - - - - 
 
Tabelle: BPS; Kontrast:  Ärger – Neutral; positive Korrelation mit Staxi Trait; p=0,001; 
Voxel=3  
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
- - - - - - - - - - 
 
Tabelle: BPS; Kontrast:  Ärger – Neutral; negative Korrelation mit Staxi Trait; p=0,001; 
Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 




D.12 Funktionelle Interaktion aktivierter Hirnregionen während Emotionsverarbeitung  
 
Tabelle: Kontrollen - BPS; Kontrast: Ärger – Neutral; Amygdala ( x=-33, y=-3, z=-21); 
p=0,001, Voxel=3  
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
- - - - - - - - - - 
 
Tabelle: Kontrollen - BPS; Kontrast: Ärger – Neutral; Amygdala ( x=33, y=0, z=21); 
p=0,001; Voxel=3  
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
- - - - - - - - - - 
 
Tabelle: BPS - Kontrollen ; Kontrast: Ärger – Neutral; Amygdala ( x=-33, y=-3, z=-21); 
p=0,001, Voxel=3  
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
- - - - - - - - - - 
 
Tabelle: BPS - Kontrollen ; Kontrast: Ärger – Neutral; Amygdala ( x=33, y=0, z=21); 
p=0,001, Voxel=3  
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 




D.13  Übersicht über Schwerpunktvoxel der Aktivierungen während der 
Impulskontrolle 
 
Tabelle: Kontrollen; Kontrast: Nogo – Go; p=0,001; Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
Frontal_Mid_R 45 39 24 5,79 0,000 0,000 1709 0,000 0,000 
Parietal_Inf_R 45 -39 45 5,55 0,000 0,000 844 0,000 0,000 
Insula_L -36 18 3 5,36 0,000 0,001 304 0,000 0,000 
Frontal_Mid_L -27 -3 48 4,11 0,000 0,148 100 0,013 0,047 
Frontal_Mid_L -42 39 27 3,43 0,000 0,769 13 0,329 0,699 
Temporal_Mid_R 48 -27 -9 3,32 0,000 0,863 7 0,480 0,826 
Caudate_R 12 3 12 3,25 0,001 0,912 6 0,515 0,847 
 
Tabelle: Kontrollen; Kontrast: Nogo [Ärger] – Nogo [Neutral]; p=0,001; Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
Cingulum_Mid_R 12 -9 39 3,93 0,000 0,263 66 0,038 0,128 
Insula_L -39 -12 24 3,81 0,000 0,366 39 0,099 0,304 
Insula_R 39 -21 21 3,54 0,000 0,653 17 0,265 0,619 
Frontal_Inf_Tri_L -33 39 -6 3,51 0,000 0,691 21 0,217 0,546 
Cingulum_Mid_L -15 6 39 3,42 0,000 0,781 4 0,603 0,889 
Precentral_L -39 -15 48 3,37 0,000 0,825 18 0,252 0,601 
Rolandic_Oper_R 45 0 12 3,36 0,000 0,834 9 0,419 0,783 
Rolandic_Oper_L -36 -24 15 3,36 0,000 0,838 3 0,659 0,909 




Tabelle: Kontrollen; Kontrast: Nogo [Ärger] – Nogo [Freude]; p=0,001; Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
Frontal_Inf_Orb_L -33 -36 -9 4,23 0,000 0,099 107 0,011 0,039 
Cingulum_Mid_L -15 6 39 3,69 0,000 0,495 12 0,349 0,720 
Frontal_Mid_L -36 9 36 3,57 0,000 0,625 37 0,108 0,324 
Insula_R 42 -21 12 3,53 0,000 0,670 111 0,010 0,035 
Frontal_Inf_Orb_R 39 33 -12 3,47 0,000 0,731 17 0,256 0,619 
Rolandic_Oper_L -45 -6 12 3,44 0,000 0,762 45 0,079 0,250 
Cingulum_Mid_L -18 -18 42 3,41 0,000 0,789 6 0,515 0,847 
Temporal_Sup_L -54 -24 9 3,26 0,001 0,909 4 0,603 0,889 
Cingulum_Mid_R 9 -6 42 3,24 0,001 0,915 4 0,603 0,889 
 
Tabelle: Kontrollen; Kontrast: Nogo – Go x Ärger – Neutral; p=0,001;  Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
Frontal_Mid_R 30 -6 36 3,39 0,000 0,809 5 0,556 0,868 
 
Tabelle: Kontrollen; Kontrast: Nogo – Go x Ärger – Freude; p=0,001; Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
Frontal_Inf_Orb_R 36 33 -6 3,35 0,000 0,839 4 0,603 0,889 
Thalamus_L -21 -30 9 3,33 0,000 0,861 3 0,659 0,909 
 
Tabelle: Kontrollen – BPS; Kontrast: Nogo – Go; p=0,001, Voxel=3  
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 




Tabelle: Kontrollen – BPS;  Kontrast: Nogo [Ärger] – Nogo [Neutral]; p=0,001; Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
Frontal_Inf_Orb_L -27 33 0 3,61 0,000 0,582 19 0,239 0,582 
Cingulum_Mid_R 15 -6 39 3,54 0,000 0,663 7 0,480 0,826 
Hippocampus_L -30 -24 -9 3,41 0,000 0,795 3 0,659 0,909 
Calcarine_R 33 -54 3 3,24 0,001 0,918 3 0,659 0,909 
 
Tabelle: Kontrollen – BPS; Kontrast: Nogo [Ärger] – Nogo [Freude]; p=0,001; Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
Frontal_Inf_Tri_L -39 36 -3 4,25 0,000 0,092 131 0,006 0,020 
Frontal_Inf_Orb_R 36 36 -9 3,43 0,000 0,774 11 0,370 0,741 
Insula_L -48 -6 15 3,38 0,000 0,820 3 0,659 0,909 
Insula_R 42 3 -15 3,38 0,000 0,821 9 0,419 0,783 
 
Tabelle: Kontrollen – BPS; Kontrast: Nogo – Go x Ärger – Neutral; p=0,001; Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
Cingulum_Mid_R 18 -9 36 3,35 0,000 0,840 7 0,480 0,826 
 
 
Tabelle: Kontrollen – BPS; Kontrast: Nogo – Go x Ärger – Freude; p=0,001; Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 




Tabelle: BPS; Kontrast: Nogo - Go; p=0,001; Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
Supramarginal_R 60 -42 24 5,54 0,000 0,000 826 0,000 0,000 
Insula_R 36 21 -3 4,71 0,000 0,015 290 0,000 0,001 
Frontal_Mid_R 33 54 21 4,51 0,000 0,035 130 0,006 0,021 
Precentral_R 39 3 33 4,33 0,000 0,068 616 0,000 0,000 
Insula_L -39 15 3 4,09 0,000 0,163 109 0,010 0,037 
Parietal_Inf_L -30 -51 39 3,28 0,001 0,892 10 0,394 0,762 
Frontal_Sup_L -18 0 60 3,25 0,001 0,912 9 0,419 0,783 
Parietal_Inf_L -48 -39 39 3,24 0,001 0,915 4 0,603 0,889 
 
Tabelle: BPS; Kontrast: Nogo [Ärger] – Nogo [Neutral]; p=0,001; Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
- - - - - - - - - - 
 
Tabelle: BPS; Kontrast: Nogo [Ärger] – Nogo [Freude]; p=0,001; Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
- - - - - - - - - - 
 
Tabelle: BPS; Kontrast: Nogo – Go x Ärger – Neutral; p=0,001; Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
STN 3 -18 -3 3,81 0,000 0,367 45 0,079 0,250 




Tabelle: BPS; Kontrast: Nogo – Go x Ärger – Freude; p=0,001; Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
- - - - - - - - - - 
 
Tabelle: BPS – Kontrollen; Kontrast: Nogo – Go; p=0,001; Voxel=3  
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
- - - - - - - - - - 
 
Tabelle: BPS – Kontrollen; Kontrast: Nogo [Ärger] – Nogo [Neutral]; p=0,001; Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
- - - - - - - - - - 
 
Tabelle: BPS – Kontrollen; Kontrast: Nogo [Ärger] – Nogo [Freude]; p=0,001; Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
- - - - - - - - - - 
 
Tabelle: BPS – Kontrollen; Kontrast: Nogo – Go x Ärger – Neutral; p=0,001; Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
- - - - - - - - - - 
 
Tabelle: BPS – Kontrollen; Kontrast: Nogo – Go x Ärger – Freude; p=0,001; Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 




D.14  Korrelation der Hirnaktivierung bei Impulskontrolle mit Symtomschwere und 
Selbstbeurteilung der Impulsivität 
 
Tabelle: Kontrollen; Kontrast: Nogo – Go;  positive Korrelation mit BIS Motor; p=0,001; 
Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
- - - - - - - - - - 
 
Tabelle: Kontrollen; Kontrast: Nogo – Go;  positive Korrelation mit BIS Motor; p=0,001; 
Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
Insula_L -39 -6 18 3,49 0,000 0,894 4 0,499 0,943 
 
Tabelle: Kontrollen; Kontrast: Nogo – Go;  positive Korrelation mit UPPS Urgency; p=0,001; 
Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
- - - - - - - - - - 
 
Tabelle: Kontrollen; Kontrast: Nogo – Go; negative Korrelation mit UPPS Urgency; 
p=0,001; Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
Frontal_Inf_Tri_L -42 36 9 3,51 0,000 0,878 12 0,237 0,742 




Tabelle: Kontrollen; Kontrast: Nogo – Go; positive Korrelation mit I7 Impulsivity; p=0,001; 
Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
- - - - - - - - - - 
 
Tabelle: Kontrollen; Kontrast: Nogo – Go; negative Korrelation mit I7 Impulsivity; p=0,001; 
Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
Temporal_Sup_R 51 -27 3 4,27 0,000 0,211 38 0,038 0,207 
Temporal_Mid_L -45 -43 3 3,62 0,000 0,816 13 0,201 0,711 
Fusiform_L -45 -48 -21 3,48 0,000 0,913 33 0,050 0,268 
Frontal_Inf_Tri_L -48 33 9 3,36 0,000 0,965 13 0,201 0,711 
Frontal_Sup_R 24 54 18 3,35 0,000 0,966 5 0,428 0,929 
Temporal_Sup_L -48 -6 -12 3,29 0,000 0,980 3 0,547 0,966 
Parietal_Sup_L -24 -60 48 3,18 0,001 0,993 4 0,481 0,949 
Precentral_L -54 3 27 3,17 0,001 0,994 4 0,481 0,949 
 
Tabelle: BPS; Kontrast: Nogo – Go; positive Korrelation mit BPDSI; p=0,001; Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
Temporal_Mid_R 45 -3 -30 3,79 0,000 0,694 13 0,191 0,722 
Frontal_Sup_R 18 51 3 3,72 0,000 0,762 17 0,138 0,603 
Frontal_Inf_Oper_R 30 3 33 3,55 0,000 0,897 13 0,191 0,722 
Cingulum_Ant_R 24 33 21 3,41 0,000 0,958 25 0,077 0,404 
Parietal_Inf_R 36 -39 33 3,36 0,000 0,974 16 0,149 0,632 
Temporal_Mid_R 48 -42 -3 3,33 0,000 0,979 8 0,301 0,868 




Tabelle: BPS; Kontrast: Nogo – Go; negative Korrelation mit BPDSI; p=0,001; Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
- - - - - - - - - - 
 
Tabelle: BPS; Kontrast: Nogo – Go; positive Korrelation mit BSL; p=0,001; Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
Supramarginal_R 45 -36 39 3,86 0,000 0,593 48 0,023 0,135 
Temporal_Mid_R 63 -51 0 3,56 0,000 0,872 21 0,114 0,511 
Frontal_Inf_Oper_R 45 6 21 3,28 0,001 0,984 4 0,488 0,953 
 
Tabelle: BPS; Kontrast: Nogo – Go;  negative Korrelation mit BSL; p=0,001; Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
- - - - - - - - - - 
 
Tabelle: BPS; Kontrast: Nogo [Ärger] – Nogo [Neutral]; positive Korrelation mit BPDSI; 
p=0,001; Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
Angular_R 36 -45 21 4,07 0,000 0,419 36 0,033 0,211 
Frontal_Inf_Orb 21 30 -6 4,05 0,000 0,431 72 0,005 0,032 
Temporal_Sup_R 63 -18 -6 3,84 0,000 0,662 15 0,150 0,655 
Amygdala_R 27 -6 -15 3,67 0,000 0,820 4 0,456 0,961 
Temporal_Mid_L -57 -39 0 3,36 0,000 0,978 12 0,195 0,749 




Tabelle: BPS; Kontrast: Nogo [Ärger] – Nogo [Neutral]; negative Korrelation mit BPDSI; 
p=0,001; Voxel=3  
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
- - - - - - - - - - 
 
Tabelle: BPS; Kontrast: Nogo [Ärger] – Nogo [Neutral]; positive Korrelation mit BSL; 
p=0,001; Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
Angular_R 30 -54 21 4,41 0,000 0,223 39 0,010 0,094 
Cingulum_Mid_L -21 9 27 3,72 0,000 0,884 6 0,265 0,931 
Okzipital_Mid_L -27 -78 0 3,39 0,000 0,994 3 0,433 0,987 
Okzipital_Mid_L -36 -69 15 3,36 0,000 0,996 5 0,309 0,956 
Putamen_R 30 9 -9 3,29 0,000 0,998 3 0,433 0,987 
 
Tabelle: BPS; Kontrast: Nogo [Ärger] – Nogo [Neutral]; negative Korrelation mit BSL; 
p=0,001; Voxel=3  
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
- - - - - - - - - - 
 
Tabelle: BPS; Kontrast: Nogo – Go;  positive Korrelation mit BIS Motor; p=0,001; Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
- - - - - - - - - - 
 
Tabelle: BPS; Kontrast: Nogo – Go;  positive Korrelation mit BIS Motor; p=0,001; Voxel=3  
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 




Tabelle: BPS; Kontrast: Nogo – Go;  positive Korrelation mit UPPS Urgency; p=0,001; 
Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
- - - - - - - - - - 
 
Tabelle: BPS; Kontrast: Nogo – Go; negative Korrelation mit UPPS Urgency; p=0,001; 
Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
Postcentral_L -39 -42 60 3,90 0,000 0,545 80 0,005 0,031 
Parietal_Inf_L -45 -27 36 3,69 0,000 0,765 22 0,107 0,488 
 
Tabelle: BPS; Kontrast: Nogo – Go; positive Korrelation mit I7 Impulsivity; p=0,001; 
Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 




Tabelle: BPS; Kontrast: Nogo – Go; negative Korrelation mit I7 Impulsivity; p=0,001; 
Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
Temporal_Mid_L -36 -60 12 4,48 0,000 0,131 57 0,009 0,064 
SupraMarginal_L -51 -30 24 4,33 0,000 0,289 100 0,001 0,008 
Postcentral_R 33 -45 66 3,76 0,000 0,748 26 0,062 0,362 
Insula_L -36 -12 3 3,70 0,000 0,805 53 0,012 0,080 
Postcentral_L -45 -39 60 3,66 0,000 0,840 20 0,097 0,505 
Cingulum_Mid_L -15 -30 39 3,54 0,000 0,919 15 0,146 0,652 
Postcentral_L -21 -45 48 3,37 0,000 0,979 17 0,123 0,590 
Frontal_Sup_L -18 -12 60 3,34 0,000 0,984 3 0,518 0,976 
Frontal_Sup_L -24 -3 66 3,30 0,000 0,989 4 0,451 0,962 
Precentral_L -33 -27 60 3,24 0,001 0,995 7 0,451 0,962 
 
D.15  Funktionelle Interaktion aktivierter Hirnregionen während der Impulskontrolle  
 
Tabelle: BPS-Kontrollen; Kontrast: Nogo – Go; IFG (x=-27, y=33, z=0); p=0,001; Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
Cingulum_Mid_R 9 -30 33 4,33 0,000 0,128 118 0,001 0,006 
Parietal_Inf_L -39 -48 39 3,68 0,000 0,697 64 0,011 0,059 
Parietal_Inf_R 48 -51 39 3,54 0,000 0,830 26 0,083 0,377 
 
Tabelle: BPS-Kontrollen; Kontrast: Nogo – Go; IFG (x=-27, y=33, z=0); p=0,001; Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 




E:  Anhang zur fMRT-Studie zur emotionalen Modulation von Impulsivität: Vergleich 
von Patientinnen mit Borderline Persönlichkeitsstörung und Patientinnen mit 
Aufmerksamkeitsdefizit-/ Hyperaktivitätsstörung (ADHS) im Erwachsenenalter 
 
E.1  Testung der Verhaltensdaten auf Normalverteilung                 
 
Tabelle: Testung der Normalverteilung bei Variablen des Emotionsratings bei BPS- und 
ADHS-Patientinnen 
Variable Kolmogorov-Smirnov-Test 
 BPS ADHS 
Ärgerrating bei Ärgergeschichte zu t0 D (12) = 0,29, p=,007 D (12) = 0,25, p=,032 
Freuderating bei Ärgergeschichte zu t0 D (12) = 0,18, p=,200 D (12) = 0,22, p=,109 
Ärgerrating bei Ärgergeschichte zu t1 D (12) = 0,19, p=,200 D (12) = 0,20, p=,181 
Freuderating bei Ärgergeschichte zu t1 D (12) = 0,19, p=,200 D (12) = 0,22, p=,118 
Ärgerrating bei Ärgergeschichte zu t2 D (12) = 0,15, p=,200 D (12) = 0,34, p=,001 
Freuderating bei Ärgergeschichte zu t2 D (12) = 0,24, p=,056 D (12) = 0,27, p=,016 
Ärgerrating bei Freudegeschichte zu t0 D (12) = 0,33, p=,001 D (12) = 0,32, p=,001 
Freuderating bei Freudegeschichte zu t0 D (12) = 0,22, p=,103 D (12) = 0,30, p=,003 
Ärgerrating bei Freudegeschichte zu t1 D (12) = 0,38, p=,000 D (12) = 0,40, p=,000 
Freuderating bei Freudegeschichte zu t1 D (12) = 0,19, p=,200 D (12) = 0,16, p=,200 
Ärgerrating bei Freudegeschichte zu t2 D (12) = 0,35, p=,000 D (12) = 0,33, p=,001 
Freuderating bei Freudegeschichte zu t2 D (12) = 0,34, p=,000 D (12) = 0,31, p=,003 
Ärgerrating bei Neutralgeschichte zu t0 D (12) = 0,29, p=,005 D (12) = 0,33, p=,001 
Freuderating bei Neutralgeschichte zu t0 D (12) = 0,21, p=,156 D (12) = 0,32, p=,001 
Ärgerrating bei Neutralgeschichte zu t1 D (12) = 0,24, p=,048 D (12) = 0,39, p=,000 
Freuderating zu Neutralgeschichte zu t1 D (12) = 0,37, p=,000 D (12) = 0,41, p=,000 
Ärgerrating bei Neutralgeschichte zu t2 D (12) = 0,27, p=,018 D (12) = 0,36, p=,000 




Tabelle: Testung der Normalverteilung bei Verhaltensdaten der Go/NoGo-Aufgabe bei 
BPS- und ADHS-Patientinnen 
Variable Kolmogorov-Smirnov-Test 
 BPS ADHS 
korrekte Gos nach Ärger D (12) = 0,44, p=,000 D (12) = 0,49, p=,000 
korrekte Gos nach Freude D (12) = 0,46, p=,000 D (12) = 0,56, p=,000 
korrekte Gos nach Neutral D (12) = 0,41, p=,000 D (12) = 0,37, p=,000 
korrekte Gos in Nogo-Blöcken nach Ärger D (12) = 0,53, p=,000 konstant 
korrekte Gos in Nogo-Blöcken nach Freude D (12) = 0,49, p=,000 konstant 
korrekte Gos in Nogo-Blöcken nach Neutral D (12) = 0,47, p=,000 konstant 
korrekte Nogos nach Ärger D (12) = 0,23, p=,069 D (12) = 0,22, p=,099 
korrekte Nogos nach Freude D (12) = 0,41, p=,000 D (12) = 0,20, p=,200 
korrekte Nogos nach Neutral D (12) = 0,22, p=,117 D (12) = 0,28, p=,011 
Kommissions nach Ärger D (12) = 0,23, p=,069 D (12) = 0,22, p=,099 
Kommissions nach Freude D (12) = 0,41, p=,000 D (12) = 0,20, p=,200 
Kommissions nach Neutral D (12) = 0,22, p=,117 D (12) = 0,31, p=,002 
Omissions nach Ärger D (12) = 0,42, p=,000 D (12) = 0,49, p=,000 
Omissions nach Freude D (12) = 0,46, p=,000 D (12) = 0,50, p=,000 
Omissions nach Neutral D (12) = 0,43, p=,000 D (12) = 0,43, p=,000 
alle Fehler nach Ärger D (12) = 0,33, p=,001 D (12) = 0,24, p=,064 
alle Fehler nach Freude D (12) = 0,36, p=,000 D (12) = 0,19, p=,200 




E.2  Statistik zum Verlauf der Emotionen Ärger und Freude für beide Gruppen in den 
drei Bedingungen  
 
Um Änderungen im Verlauf der Emotionen statistisch zu prüfen wurde der Friedman-Test 
verwendet. Post hoc wurden Unterschiede zwischen den einzelnen Zeitpunkten mit Hilfe 
des Wilkoxon-Test für Paardifferenzen untersucht. Um eine α–Fehler-Kumulation zu 
vermeiden, wurde die Bonferoni-Korrektur verwendet. Dazu wurde die gängige Signifikanz-
Schwelle von p=0.05 durch die Anzahl der Vergleiche, in unserem Fall drei, da drei zeitliche 
Bedingungen, geteilt. Damit wurden bei zweiseitiger Testung Ergebnisse von p=0,0167 als 
statistisch signifikant betrachtet. Für Ärger- und Freudeinduktion gab es konkrete 
Erwartungen für den Verlauf beider Emotionen nach Induktion und nach der Go/NoGo-
Aufgabe. Deshalb wurde in diesen Fällen einseitig getestet und Signifikanz bei p=0,033 
angenommen. 
 
Tabelle: Friedman-Test zum Verlauf der Emotion Ärger in der Ärgerbedingung bei BPS- 
und ADHS-Patientinnen 
 BPS ADHS 
 Χ2 df p Χ2 df p 
Ärger bei Ärgerinduktion 15,696 2 0,000** 21,122 2 0,000** 
 
Tabelle: Post-hoc Tests zum Verlauf der Emotion Ärger in der Ärgerbedingung bei BPS- 
und ADHS-Patientinnen 
 BPS ADHS 
 Z p Z p 
t0-t1 -3,068 0,002* -3,075 0,002* 
t1-t2 -2,590 0,010* -3,086 0,002* 
t2-t0 -2,354 0,019* -0,962 0,336 
 
Tabelle: Friedman-Test zum Verlauf der Emotion Freude in der Ärgerbedingung bei BPS- 
und ADHS-Patientinnen 
 BPS ADHS 
 Χ2 df p Χ2 df p 




Tabelle: Post-hoc Tests zum Verlauf der Emotion Freude in der Ärgerbedingung bei BPS- 
und ADHS-Patientinnen 
 BPS 
 Z p 
t0-t1 -2,328 0,020 
t1-t2 -0,719 0,472 
t2-t0 -2,316 0,021 
 
Tabelle: Friedman-Test zum Verlauf der Emotion Ärger in der Freudebedingung bei BPS- 
und ADHS-Patientinnen 
 BPS ADHS 
 Χ2 df p Χ2 df p 
Ärger bei Freudeinduktion 1,200 2 0,549 5,474 2 0,065 
 
Tabelle: Friedman-Test zum Verlauf der Emotion Freude in der Freudebedingung bei BPS- 
und ADHS-Patientinnen 
 BPS ADHS 
 Χ2 df p Χ2 df p 
Freude bei Freudeinduktion 15,429 2 0,000** 6,222 2 0,045* 
 
Tabelle: Post-hoc Tests zum Verlauf der Emotion Freude in der Freudebedingung bei BPS- 
und ADHS-Patientinnen 
 BPS ADHS 
 Z p Z p 
T0-t1 -2,675 0,007* -2,206 0,034 
T1-t2 -2,250 0,024* -2,532 0,394 




Tabelle: Friedman-Test zum Verlauf der Emotion Ärger in der neutralen Bedingung bei 
BPS- und ADHS-Patientinnen  
 BPS ADHS 
 Χ2 df p Χ2 df p 
Ärger bei Neutralinduktion 9,083 2 0,011* 1,529 2 0,465 
 
Tabelle: Post-hoc Tests zum Verlauf der Emotion Ärger in der neutralen Bedingung bei 
BPS- und ADHS-Patientinnen 
 BPS 
 Z p 
T0-t1 -0,966 0,334 
T1-t2 -2,251 0,024 
T2-t0 -2,207 0,027 
 
Tabelle: Friedman-Test zum Verlauf der Emotion Freude in der neutralen Bedingung bei 
BPS- und ADHS-Patientinnen  
 BPS ADHS 
 Χ2 df p Χ2 df p 




E.3  Vergleich der Verhaltensdaten der Go/NoGo-Aufgabe  
 
Tabelle: Häufigkeiten von Go- und Nogo-Stimuli sowie Aktions- und Auslassungsfehlern bei 
der Go/NoGo-Aufgabe nach Ärgerinduktion bei BPS- und ADHS-Patientinnen 
 BPS (n=12) ADHS (n=12) 
 Min Max MW SD Min Max MW SD 
Go 77,00 80,00 79,41 1,16 78,00 80,00 79,75 0,622 
Go im Nogo-Block 47,00 50,00 49,75 0,87 50,00 50,00 50,00 0,00 
Nogo 22,00 30,00 27,08 2,07 25,00 30,00 28,42 1,62 
Kommissions 0,00 8,00 2,92 2,07 0,00 5,00 1,58 1,62 
Omissions 0,00 6,00 0,83 1,85 0,00 2,00 0,25 0,62 
 
Tabelle: Häufigkeiten von Go- und Nogo-Stimuli sowie Aktions- und Auslassungsfehlern bei 
der Go/NoGo-Aufgabe nach Freudeinduktion bei BPS- und ADHS-Patientinnen 
 BPS (n=12) ADHS (n=12) 
 Min Max MW SD Min Max MW SD 
Go 67,00 80,00 78,83 1,16 79,00 80,00 79,75 0,45 
Go im Nogo-Block 48,00 50,00 49,75 6,22 50,00 50,00 50,00 0,00 
Nogo 15,00 30,00 27,08 3,99 26,00 30,00 28,50 1,38 
Kommissions 0,00 15,00 2,92 3,99 0,00 4,00 1,50 1,38 
Omissions 0,00 15,00 1,42 4,32 0,00 1,00 0,17 0,39 
 
Tabelle: Häufigkeiten von Go- und Nogo-Stimuli sowie Aktions- und Auslassungsfehlern bei 
der Go/NoGo-Aufgabe nach neutraler Induktion bei BPS- und ADHS-Patientinnen 
 BPS (n=12) ADHS (n=12) 
 Min Max MW SD Min Max MW SD 
Go 65,00 80,00 78,17 4,37 76,00 80,00 79,33 1,23 
Go im Nogo-Block 46,00 50,00 49,58 1,16 50,00 50,00 50,00 0,00 
Nogo 23,00 30,00 27,33 1,92 26,00 30,00 28,92 1,16 
Kommissions 0,00 7,00 2,67 1,92 0,00 4,00 1,17 1,11 




E.4  Statistik zum Vergleich der Auslassungs- und Aktionsfehler 
 
Tabelle: Wilcoxon-Test für verbundene Stichproben zum Vergleich der Häufigkeiten von 
Aktions- und Auslassungsfehlern in den drei Bedingungen bei BPS- und ADHS-
Patientinnen  
 BPS ADHS 
 Z p Z p 
Ärger -2,773 0,004* -2,549 0,008* 
Freude -1,739 0,098 -2,395 0,020* 
Neutral -1,160 0,276 -1,588 0,148 
 
Tabelle: Wilcoxon-Test für verbundene Stichproben zum Vergleich der Häufigkeiten von 
Aktions- und Auslassungsfehlern in den drei Bedingungen bei allen Probanden  
 Gesamtstichprobe 
 Z p 
Ärger -3,716 0,000** 
Freude -2,840 0,005* 




E.5  Übersicht über Schwerpunktvoxel der Aktivierungen während der 
Emotionsverarbeitung  
 
Tabelle: ADHS; Kontrast: Ärger – Neutral; p=0,001; Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
SupraMarginal_R 48 -45 24 3,48 0,000 0,754 13 0,328 0,719 
Okzipital_Inf_L -30 -78 -9 3,42 0,000 0,810 10 0,392 0,781 
Fusiform_R 24 -81 -6 3,36 0,000 0,855 7 0,478 0,843 
Temporal_Mid_R 54 -27 -12 3,35 0,000 0,863 7 0,478 0,843 
 
Tabelle: ADHS; Ärger – Freude; p=0,001; Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
- - - - - - - - - - 
 
Tabelle: ADS-BPS; Kontrast: Ärger – Neutral; p=0,001; Voxel=3  
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
- - - - - - - - - - 
 
Tabelle: ADS-BPS; Kontrast: Ärger – Freude; p=0,001; Voxel=3  
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 




Tabelle: BPS; Kontrast: Ärger – Neutral; p=0,001; Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y Z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
Temporal_Mid_R 60 −60 15 3,89 0,000 0,320 86 0,020 0,073 
Frontal_Mid_R 21 27 42 3,38 0,000 0,837 6 0,514 0,863 
Frontal_Sup_R 21 18 45 3,36 0,000 0,853 3 0,657 0,921 
Angular_R 48 −72 30 3,34 0,000 0,867 8 0,446 0,822 
 
Tabelle: BPS; Kontrast: Ärger - Freude, p=0,001; Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
Frontal_Sup_R 21 33 33 3,31 0,000 0,894 7 0,478 0,843 
 
Tabelle: BPS-ADS; Kontrast: Ärger – Neutral; p=0,001; Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
Frontal_Sup_R 33 21 51 3,54 0,000 0,688 27 0,163 0,467 
 
Tabelle: BPS-ADS; Kontrast: Ärger – Freude; p=0.001; Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
Frontal_Inf_Orb_R 45 36 −15 3,75 0,000 0,458 15 0,293 0,679 
Caudate_R 18 9 12 3,59 0,000 0,636 3 0,657 0,921 
Temporal_Inf_L −39 3 −33 3,49 0,000 0,735 22 0,205 0,548 





E.6  Übersicht über Schwerpunktvoxel der Aktivierungen während der 
Impulskontrolle 
 
Tabelle: ADHS; Kontrast: Nogo – Go; p=0,001; Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
Insular_R 36 18 −12 3,98 0,000 0,242 63 0,043 0,151
Frontal_Sup_R 36 57 12 3,25 0,001 0,920 3 0,662 0,918
Parietal_Inf_R 57 −36 51 3,25 0,001 0,922 5 0,560 0,880
Insula_L −39 15 −3 3,18 0,001 0,952 5 0,560 0,880
 
Tabelle: ADS; Kontrast: Nogo [Ärger] – Nogo [Neutral]; p=0,001; Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
Okzipital_Sup_L −21 −81 42 3,97 0,000 0,248 357 0,000 0,000
Angular_R 36 −54 27 3,68 0,000 0,517 25 0,184 0,501
Rolandic_Oper_R 42 −27 21 3,5 0,000 0,711 21 0,221 0,567
Hippocampus_R 30 −15 −12 3,48 0,000 0,735 26 0,176 0,485
Cingulum_Mid_L −9 −18 39 3,38 0,000 0,834 3 0,662 0,918
Okzipital_Mid_L −36 −69 15 3,27 0,001 0,907 4 0,607 0,899
Precentral_R 24 −24 63 3,27 0,001 0,909 6 0,520 0,860
Cingulum_Mid_L −15 −27 42 3,22 0,001 0,935 3 0,662 0,918
 
Tabelle: ADS; Nogo [Ärger] – Nogo [Freude]; p=0,001; Voxel=3  
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 




Tabelle: ADS; Kontrast: Nogo – Go x Ärger – Neutral; p=0,001; Voxel=3: 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
Precuneus_L -6 -72 42 3,51 0,000 0,701 32 0,136 0,401 
 
Tabelle: ADS; Kontrast: Nogo – Go x Ärger – Freude; p=0,001; Voxel=3: 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
Cingulum_Mid_L −18 −36 30 3,95 0,000 0,259 18 0,256 0,621 
Angular_L −48 −75 27 3,37 0,000 0,839 11 0,375 0,758 
Hippocampus_R 30 −33 −6 3,35 0,000 0,858 5 0,56 0,88 
Frontal_Sup_Medial_L −6 51 21 3,31 0,000 0,884 5 0,56 0,88 
 
Tabelle: ADS-BPS; Kontrast: Nogo – Go; p=0,001; Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
- - - - - - - - - - 
 
Tabelle: ADS-BPS; Kontrast: Nogo [Ärger] – Nogo [Neutral]; p=0,001; Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
Hippocampus_R 33 −12 −12 4,02 0,000 0,212 175 0,002 0,008
Okzipital_Sup_L −21 −81 42 4,00 0,000 0,224 504 0,000 0,000
Hippocampus_L −30 −27 −6 3,87 0,000 0,329 40 0,099 0,311
Rolandic_Oper_R 45 −24 21 3,75 0,000 0,44 69 0,036 0,126
Parietal_Sup_R 18 −66 60 3,74 0,000 0,453 67 0,038 0,134
Temporal_Mid_R 36 −66 18 3,58 0,000 0,632 192 0,001 0,005
Temporal_Mid_R 51 −36 −6 3,52 0,000 0,696 16 0,284 0,659




Tabelle: ADS-BPS; Kontrast: Nogo [Ärger] – Nogo [Freude]; p=0,001; Voxel=3  
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
- - - - - - - - - - 
 
Tabelle: ADS-BPS; Kontrast: Nogo – Go x Ärger – Neutral; p=0,001; Voxel=3  
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
- - - - - - - - - - 
 
Tabelle: ADS-BPS; Kontrast: Nogo – Go x Äerger – Neutral; p=0,001; Voxel=3  
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
- - - - - - - - - - 
 
Tabelle: BPS-ADS; Kontrast: Nogo – Go x Emotion – Neutral; p=0,001; Voxel=3  
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
- - - - - - - - - - 
 
Tabelle: BPS; Kontrast: Nogo – Go; p=0,001; Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
Frontal_Sup_R 24 3 57 4,47 0,000 0,043 255 0,000 0,001 
SupraMarginal_R 57 −39 24 4,43 0,000 0,05 167 0,002 0,009 
Insula_R 33 21 −3 3,7 0,000 0,501 91 0,018 0,066 
Insula_L −42 15 0 3,57 0,000 0,643 40 0,099 0,311 
Angular_R 30 −63 48 3,57 0,000 0,645 69 0,036 0,126 
Frontal_Inf_Oper_R 42 9 30 3,53 0,000 0,688 42 0,091 0,292 




Tabelle: BPS; Kontrast: Nogo [Ärger] – Nogo [Neutral]; p=0,001; Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
Frontal_Sup_L −27 54 0 3,64 0,000 0,56 7 0,484 0,84 
 
Tabelle: BPS; Nogo [Ärger] – Nogo [Freude]; p=0,001; Voxel=3  
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
- - - - - - - - - - 
 
Tabelle: BPS; Kontrast: Nogo – Go x Ärger – Neutral; p=0,001; Voxel=3: 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
Frontal_Mid_L −39 51 6 4,00 0,000 0,223 92 0,018 0,065 
Angular_R 30 −48 30 3,89 0,000 0,313 28 0,161 0,456 
Frontal_Sup_Medial_L −9 27 33 3,72 0,000 0,475 23 0,201 0,533 
Frontal_Mid_L −24 45 15 3,54 0,000 0,676 5 0,56 0,880 
Supp_Motor_Area_L −9 12 51 3,49 0,000 0,727 7 0,484 0,840 
Supp_Motor_Area_L −3 0 51 3,39 0,000 0,824 10 0,399 0,779 
Caudate_L −6 9 12 3,39 0,000 0,826 4 0,607 0,899 
Frontal_Inf_Tri_R 45 21 15 3,36 0,000 0,850 4 0,607 0,899 
Frontal_Mid_R 39 42 18 3,30 0,000 0,888 8 0,453 0,819 
Frontal_Inf_Oper_L −42 9 12 3,29 0,000 0,895 3 0,662 0,918 
Parietal_Inf_L −42 −57 54 3,23 0,001 0,932 6 0,520 0,860 
 
Tabelle: BPS; Kontrast: Nogo – Go x Ärger – Freude; p=0,001; Voxel=3: 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 




Tabelle: BPS-ADS; Kontrast:Nogo – Go; p=0,001; Voxel=3 
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
Frontal_Sup_R 9 −42 66 3,18 0,001 0,953 8 0,453 0,819 
 
Tabelle: BPS-ADS; Kontrast: Nogo [Ärger] – Nogo [Neutral]; p=0,001; Voxel=3  
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
- - - - - - - - - - 
 
Tabelle: BPS-ADS; Kontrast: Nogo [Ärger] – Nogo [Freude]; p=0,001; Voxel=3  
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
- - - - - - - - - - 
 
Tabelle: BPS-ADS; Kontrast: Nogo – Go x Äerger – Neutral; p=0,001; Voxel=3  
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
- - - - - - - - - - 
 
Tabelle: BPS-ADS; Kontrast: Nogo – Go x Ärger – Freude; p=0,001; Voxel=3  
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
- - - - - - - - - - 
 
Tabelle: BPS-ADS; Kontrast: Nogo – Go x Emotion – Neutral; p=0,001; Voxel=3  
Areal Schwerpunkt Voxellevel Clusterlevel 
 x y z Z puncorr pcorr Anzahl Voxel puncorr pcorr 
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